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REVUE NEUROLOGIQUE 


MEMOIRES ORIGINAUX 


SUR UN SYNDROME MYASTHENIQUE ET MYALGIQUE 
REALISANT UNE PSEUDOMYOPATHIE 
A EVOLUTION PERIODIQUE 


PAR MM. 


Th. ALAJOUANINE, A. LEMAIRE et A. BOURGUIGNON * 


La multiplication des formes particuliéres de myasthénie permet de 
supposer que des maladies fort différentes sont actuellement groupées 
sous cette rubrique et que la myasthénie constitue non pas une entité 
nosologique, mais un syndrome. 

Si nous présentons auj. ird’hui le cas de M. Ha .., Emile, employé aux 
Contributions indirectes, c’est qu’aprés de nombreuses investigations bio- 
logiques, électrophysiologiques, chimiques et anatomiques, il nous a 
paru impossible de l’assimiler aux affections musculaires {présentement 
définies. 


— OBSERVATION CLINIQUE, 


A lage de 28 ans, au début de 1938, aussitét aprés un épisode infectieux banal, ce 
malade se plaint pour la premiére fois d'une fatigabilité musculaire anormale, localisée 
aux musculatures scapulaire et pelvienne, ainsi qu’aux membres inférieurs, I] n’inter- 
rompt pas son travail ; mais l'affection progresse lentement, Au printemps de 1939, 
le trouble est a son maximum, entrainant quelques chutes spontanées lors de la marche, 
En avril 1939, le P* Barré porte le diagnostic de myopathie et conseille le repos et un 
traitement vitaminé (Vitamines B] et C) associé a des injections de dmelcos (stock- 
vaccin titré a 225 millions de bacilles de Ducrey par cm*). Il s’ensuit une nette amélio- 
ration. L’évolution reprend a l'automne de 1939, Le malade est mobilisé en septembre 
1939 et aussit6t réformé. De janvier 4 mai 1940, il note une légére amélioration. Il 
quitte les Ardennes lors de l'invasion allemande. Pendant cet exode, ayant pris froid 
lors d'un bombardement de nuit, il présente assez brutalement des troubles digestifs 
intenses, vomissements et anorexie totale. En quelques jours, l'asthénie s’aggrave a 
un point tel qu’il n’est plus capable de marcher ni méme de se tenir debout. Il achéve 
ce voyage forcé, allongé sur un brancard. Cette aggravation paroxystique dure une 
semaine. A la fin du mois de juin, les forces reviennent peu a peu ; mais il reste géné 
pour marcher, lever les bras ou se relever d'un siége. Au début du mois d’aodt, l'amé- 
lioration est si importante que le malade se croit guéri et participe, sans fatigue, aux 


* Attaché de recherches a l'Institut National d’Hygiéne. 
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travaux des champs. Il exécute tous les mouvements de facon normale. Soulignons que 
cette rapide régression des troubles s'est faite spontanément, en dehors de toute thé- 
rapeutique. Elle n’a malheureusement été contrélée par aucun examen médical. Cet 
état d’apparente guérison dure jusqu’en janvier 1949, c’est-a-dire pendant & ans et 
4 mois. 

En 1948, le malade quitte les Ardennes et s’installe a Paris, En janvier 1949, aprés 
un épisode infectieux banal, accompagné de troubles digestifs (anorexie, nausées) et 
de tuméfaction des glandes salivaires, affection reprend son cours. Le malade a alors 
39 ans. L’asthénie frappe toujours les mémes territoires, des myalgies a leffort font 
leur apparition. Un traitement par la testostérone, puis un repos a la campagne sont 
suivis d'une amélioration relative de mai a décembre 1949. A cette date, survient une 
nouvelle rechute, semblable aux précédentes. L’asthénie n'est plus seulement muscu- 
laire, elle est aussi sexuelle ; en mai 1950, Pimpuissance est totale. 

L’ingestion de prostigmine (45 mg pro die) et Vinjection de D.O.C.A, (15 mg par 
semaine) pendant six semaines sont suivies d’une franche amélioration et d'une reprise 
de poids de 5 kg. A la fin du mois d’aodt 1950, le malade marche, court et monte les 
escaliers sans difficulté. L’amélioration se poursuit jusqu’a la fin de novembre 1950, 
Mais dés la premiére quinzaine de février 1951, malgré le traitement (prostigmine et 
D.O.C.A,), débute une nouvelle poussée, au cours de laquelle lasthénie, les myalgies, 
les épisodes infectieux rhino-pharyngés et limpuissance s’associent. En avril, laggra- 
vation est précipitée par une émotion brutale (deuil familial), En aodt 1951, une phase 
d’amélioration se dessine, coincidant avec une cure de D,O.C,A. En septembre, lamé- 
lioration se confirme. Elle se poursuil lentement jusqu’au début d’avril 1952. Le trai- 
tement reste a base de D,O.C,A, L’état est ensuite stationnaire jusqu’au mois d’octobre, 

La derniére poussée débute en octobre 1952. Un traitement par lhormone male est 
inefficace. En février 1953,a lacmé de cette poussée, le malade est hospitalisé a la 
Pitié. Une cure d°A.C.T.H. (975 mg) suivie de quelques injections de cortisene (175 mg) 
ne donne aucun résultat immeédiat. L’amélioration est tardive, le malade ne peut 
reprendre son travail qu’en juillet. Depuis, Pamélioration se maintient. 

Avant 1938, M. Ha... n’a jamais été malade. Il signale que depuis lage de 10-11 ans, 
il présente de fréquentes périodes d’anorexie et une hyperémotivité permanente. 
Personne dans sa famille n'a jamais présenté le moindre trouble moteur, Notons que 
sa femme a eu un enfant mort-né du fait dun décollement placentaire. Il a 2 scours 
Pune delles se plaint aussi de troubles digestifs. 

Depuis trois ans et demi que nous le suivons, i] nous a été donné de examiner de 
nombreuses fois, tant en période d’aggravation qu’en période de rémission. 

En période daggravalion, notre malade se présente comme un myopathique. I 
marche avec un déhanchement assez net. Ce qui frappe au premier abord dans sa sil- 
houette, au repos, c'est Pexagération importante de lensellure lombaire et le décolle- 
ment des omoplates dont le bord interne et la pointe sont éeartés du thorax, surtout la 
droite, Le facies n’a rien de trés myopathique si ce n'est le « rire transversal ». La cein- 
ture scapulaire est le siége d'une amyotrophie indiscutable prédominant au niveau 
des muscles deltoides, trapézes, sus et sous-é¢pineux. Les reliefs osseux sont anormale- 
ment accusés, La musculature de la nuque est également atrophiée. 

La force musculaire est diminuée au niveau de la racine des membres supérieurs, en 
particulier au niveau des muscles de la ceinture scapulaire, deltoide et grand dentels 
surtout, au niveau des abducteurs du bras, des pectoraux et méme au niveau du 
biceps et du brachial antérieur. Cette diminution de force frappe aussi les muscles de la 
nuque, du rachis dorso-lombaire et intéresse la musculature abdominale. Enfin, au 
niveau des membres inférieurs latteinte prédomine sur le psoas iliaque et les fessiers, 
mais intéresse également le quadriceps de la cuisse. 

Cette diminution de force s’accompagne d'une extréme fatigabilité. Le malade ne 
peut parcourir plus de 50 a 100 m= sans s’arréter. I] éprouve de grandes difficultés pour 
se raser, pour monter les escaliers. Couché sur le dos ou accroupi, il ne peut se relever 
sans Taide des membres supérieurs, ce qu'il fait a la maniére des myopathiques, Ln 
février 1953, il présenta pendant quelques jours une géne a la mastication. Mais en 
dehors de tout exercice, il est toujours fatigué, davantage le matin que le soir et surtcut 
aprés les repas. 

Fait important 4 noter, la percussion du ventre musculaire, méme a distance du 
point moteur, montre pour tous les muscles la persistance de la contractilité idio- 
musculaire. Cependant, une fois, celle-ci se montra trés affaiblie au niveau du trapéze. 
Jamais nous n’avons pu mettre en évidence la moindre contraction myotonique au 
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marteau, Par contre, la percussion fait apparaitre, au niveau de la plupart des muscles 
et surtout au niveau des muscles les plus touchés, un mycedéme trés net et trés durable. 
La palpation révéle une modification de la consistance des muscles qui ont perdu leur 
fermeté habituelle et sont franchement hypotoniques, 

Enfin, et nous y insistons, lors des poussées, les muscles sont douloureux spontané 
ment. Le malade a une sensation permanente de courbature. La palpation et la percus 
sion réveillent des douleurs différentes des précédentes, plus franches, moins sourdes 
Toutes ces myalgies siégent au niveau des muscles atteints, surtout au niveau du qui- 
driceps et méme du biceps brachial. Ces myalgies ne s‘accompagnent jamais de crampes 
ni de fasciculations. Une fois, en se palpant la cuisse, le malade observa une contrac- 
tion involontaire qui eut pour effet de renforcer la douleur musculaire. 

Par ailleurs, les réflexes ostéotendineux sont un peu diminués aux membres supé- 
rieurs, les rotuliens sont vifs et les achilléens normaux, Le réflexe cutané plantaire est 
normal, La sensibilité objective n’est pas altérée. Il n’existe aucun signe cérébelleux, 
aucun trouble sphinctérien. Le malade n'a jamais présenté ni ptosis ni diplopie ni 
troubles de la déglutition ou de la phonation, 

L’examen clinique général est normal. Toutefois, la plupart des poussées s’accom- 
pagnent d’amaigrissement (2 a 5 kg), d’impuissance génitale, de manifestations diges- 
tives A type d’anorexie et de nausées. Il n’y a pas d’atrophie testiculaire. 

Nous donnons plus loin les résultats des examens paracliniques. 

En période de rémission, la plupart des symptémes s’estompent. Nous n’avons, 
cependant, jamais observé un retour complet a la normale. La marche est plus aisée, 
mais il persiste un léger déhanchement. L’ensellure lombaire est moins accusée et le 
décollement des omoplates moins prononcé ; mais, au niveau de la face, le « rire trans- 
versal » n’a pas disparu. L’amyotrophie a régressé, on la retrouve a un faible degré au 
niveau des deltoides, des sus-épineux et plus nettement au niveau des trapézes. 

La force musculaire est cliniquement normale pour tous les muscles, sauf pour les 
deltoides, les trapézes, les muscles de la nuque, de labdomen et les psoas, Le malade 
peut pareourir 2 a3 km sans s’arréter. Il se rase sans fatigue. Accroupi, il se redresse 
aisément, Le trone fléchi, il fait preuve d'une force suffisante lorsqu’en s’oppose au 
redressement. Toutefois, lors de Texamen du 15 octobre 1953, en période de rémission, 
il dut s‘aider un peu des membres supérieurs pour passer du décubitus dorsal a la station 
debout. 

Le fait le plus frappant est la disparition totale des myalgies provoquées et partielle 
des myalgies spontanées a type de courbature, Celles-ci surviennent parfois dans les 
muscles rachidiens ou scapulaires. Par ailleurs, il est impossible de déclencher le 
mycedéme constaté lors des poussées. Enfin, la consistance des muscles est redevenue 
presque normale. 

L/interrogatoire révéle la persistance de troubles digestifs mineurs a type de lenteur 


des digestions ; mais il y a retour du poids et de activité sexuelle a la normale. 


Il. EXAMENS PARACLINIQUES, 


De nombreux eramens électriques des muscles ont été pratiqués aussi bien lors des 
poussées que lors des rémissions. Ni par les techniques de stimulation ni par celles de 
détection, il n'a été possible de prouver lexistence de fibres myotoniques au sein des 
différents muscles. L’excitation par le courant galvanique a toujours provoqué des 
contractions qualitativement normales. 

Les mesures de chronarie au repos et aprés tétanisation ont été faites par MM. G, et 
A. Bourguignon. D’une part, les chronaxies des muscies les plus atteints, normales au 
point moteur lors des rémissions, sont doublées lors des poussées. D'autre part, ces 
mémes muscles conservent lors des phases de rémission une fatigabilité anormale 
selon la technique d’étude de G. Bourguignon). 

Les eramens électromyographiques pratiqués le 20 janvier 1953, lors de la plus 
grave poussée, et le 19 novembre 1953, en période de rémission, par J. Lefebvre et 
J. Scherrer ont fourni les renseignements suivants 

Les potentiels d’unité motrice sont dans l'ensemble brefs, de lordre de 2 a 4 ms, 
Pour une contraction encore légére, le tracé devient assez rapidement fourni. Sur plu- 
sieurs tracés enregistrés au niveau du deltoide et du biceps, une unité motrice bréve 
émerge nettement des autres unités. Elle bat au rythme de 16 et méme 20 par seconde 
(voir figure 

En juin 1950, lors d'une phase d’aggravation, un test 4 la prostigmine (1 mg par 
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voie veineuse) fut négatif et une ponction lombaire ramena un liquide clair contenant 
0,2 élément par mm? et 0,25 g d’albumine. 

En novembre 1953, lors de l'actuelle phase de régression, le dosage des corps créati- 
niques urinaires a donné des résultats normaux, de méme celui de V'aldolase dans le 
plasma : 


créatine préformée 860 mg par 24h. 
dec 920 mg par 24h, 


aldolase : 0,6 (normale : < 0.8 U.) 


Ces dosages ont été faits dans le laboratoire de M.G. Schapira, 


Fig. 1. Enregistrements électromyographiques de novembre 1953, en période de rémission 
(J. Lefebvre et J. Scherrer). 

Base de temps : 
En haut ; trapéze droit ; 
irréguliérement a une fréquence peu élevée. 

En bas? deltotde droit ; contraction volontaire faible ; 
4 7 par seconde, 


20 msec. 


contraction volontaire faible ; potentiel bref d'unité motrice battant 


potentiel bref d’unité motrice battant 


jormules sanguines faites lors de rémissions, 
1.300.000), un taux d*hémoglobine un peu 


Deux numeérations globulaires et 
ont montré un taux normal d’‘hématies 


bas (75 et 80 p. 100), un taux normal de leucocytes (6.100). Voici les formules leuco- 
cytaires : 
le 6 octobre le 15 octebre 
1951 1953 
Polynuclaiéres 806 56 
En octobre 1953, la vitesse de sédimentation ¢tait 
aprés 6 mm, 
- 2 h. 16 mm. 
29 mm, 


A deux reprises le choleslérol sanguin a été dosé ; 


p. 1.000 et, en décembre 1950, 2,59 g p. 100, dont 
un rapport 
cholestérol estérifié 
cholesterol total 


Le métabolisme de base était de 18 p. 


lioration. 


; en mai 1949, on trouvait 2,10 g 
1,95 g de cholestérol estérifié, soit 


= 0.75 


100 en décembre 1950, en période d’amé- 
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Le tesi de Thorn aVA.C, T. H. a été pratiqué en mai 1951 et en février 1953, a 


l'occasion de poussées. Les résultats ont été les suivants : 


Nombre 
d’éosinophiles le 31 mai 1951 le 21 février 1953, 
Avant A.C.T.H. 96 278 
Aprés A.C.T.H. 12 88 
| différence. 190 
chute, 88 p. 100 68 p. 100 
| Egalement en phase d’aggravation en juillet 1951, ont été dosés dans l'urine les 17 


cétostéroides et les 11 oxystéroides (laboratoire de M. J. Cheymol 


17 cétostéroides (technique Cahen-Salter) : 12 mg 
par litre et par 24 h. (normale : 10 a 15 mg 


} 11 oxystéroides (technique Heard et Sobel): 3 mg 
par litre et par 24 h. (normale : 1 a 2 mg 


Le dosage des électrolyles dans le sang lors d’une rémission, a donné des résultats 
normaux 


Le 26 octobre 1953, potassium dans le plasma : 215 mg p. 1.000 


sodium dans le sérum : 3,5 g p. 1.000 
électrolytes totaux : 302 meq p. 1.000 


De méme, en juin 1951, lors d'une poussée, le chlore avait été trouvé normal dans 
le plasma (3.62 ¢ p. 1.000). 

A la méme époque, une épreuve Whyperglycémie provoquée a donné les résultats 
suivants : 


0 h, 0,85 p. 1.000 
0.50 h. 107 p. — 

A= 1,19 p. ~ 
15S h. 1,23 p. 

2 h. 1,02 p. 


La radiographie du thorax, de face et de profil, le 22 novembre 1950, n'a montré 
aucune ombre anormale. 

Un électrocardiogramme, le 26 octobre 1953 (phase d’amélioration), s'est révélé 
normal en tous points. 

Nous signalons qu’a plusieurs reprises le taux de l'urée sanguine a été trouvé normal. 

ll en a été de méme pour toutes les réactions sérologiques de la syphilis. 

Enfin, lors de la plus grave poussée, en février 1953, a été pratiquée, au niveau du 
deltoide gauche — un des muscles les plus atteints— une biopsie musculaire. Les coupes 
ont été examinées par M, Ivan Bertrand. Voici le compte rendu de son examen : 

« Multiplication des noyaux du sarcolemme formant de longues trainées presque 


} continues sur les cétés de la fibre et pénétrant rarement dans le protoplasma, Les 
phénoménes de myophagie sont a peu prés nuls, La double striation est bien conser- 
} vée, En de rares points, sur quelques troncons de fibres, la striation transversale est 


atténuée. Du point de vue vasculaire on ne note aucune anomalie. Il n'y a pas de pé- 
rivascularite. 

« La lésion la plus avancée reste la pénétration des noyaux du sarcolemme a l’'inté- 
| reur de la fibre. Ce phénoméne ne s’observe que dans une fibre sur cinquante environ. 
« En somme, il s'agit d'une dégénérescence trés lente frappant un faible contingent 

de fibres a la fois. » (Voir figure 2.) 


i 


Fig. 2. - 


TH. ALAJOUANINE, A. 


LEMAIRE ET A. 
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Biopsie musculaire; a) Faible proportion de fibres dégénérées, reconnaissables a la 
paleur des myofibrilles et 4 la multiplication des noyaux du sarcoplasme ; 
dégénérées & gauche aspect clair de la substance contractile ; 
bre par les noyaux du sarcolemne multipliés. 


b) Deux fibres 
a droite, envahissement de !a fi- 
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IIT. — Discussion. 


Les faits rapportés méritent a plus d’un titre d’étre discutés. 

L’évolution de cette maladie musculaire dure depuis 16 ans au cours 
desquels se sont succédé de nombreuses phases d’aggravation et de ré- 
gression totale ou partielle. Mais l'ensemble des phases de régression re- 
présente un total de 12 ans. La plus spectaculaire dura 8 ans et 4 mois et 
fut apparemment compléte. Elle survint aprés deux ans et demi d’évolu- 
tion, entrecoupée seulement de deux régressions partielles de 3 et 4 mois. 
Elle fut remarquable non seulement par sa durée et sa qualité, mais aussi 
par sa brusquerie relative et ses circonstances d’installation. 


GA 
WWW 


Mois 
Fig. 3. Schéma montrant la répartition saisonniére des poussées évolutives. Etude portant sur 


8 ans (1938 a 1940 et 1949 a 1953). 


En ordonnée : fréquence avec laquelle, pendant ces 8 ans, le malade s'est trouvé en phase d’ag- 


gravation, 
En abscisse : mois de l'année. 


Les phases d’aggravation au nombre de 7 représentent un total de 
4 ans. La durée inoyenne de chacune fut de 7 mois, la durée maximum 
17 mois et minimum | mois. A_ deux reprises au moins, en 1938 et en 
1949, une épisode infectieux d’allure grippale avec, en 1949, participa- 
tion des glandes salivaires, précéda immédiatement la poussée évolutive. 
Mais l'étude systématique de la répartition saisonniére des phases d’ag- 
gravation, au cours des années qui précédérent et suivirent la rémission 
compléte, montre de facon évidente que les mois défavorables vont de 
décembre 4 mai (voir figure 3). Or notre malade présente en hiver et au 
printemps de fréquents épisodes rhino-pharyngés. Nous en concluons 
que les infections sont un facteur déclenchant évident, auquel s’asso- 
cient les fatigues, les soucis et les émotions qui, de l’aveu méme du ma- 
lade, ont un role aggravant indiscutable. 

Il convient, en outre, d’insister sur l’évolutivité trés faible de l’affec- 
tion. Si, actuellement, les régressions ne sont que partielles, elles restent 
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aussi importantes que la premiére régression de 1939. Le malade n’a pas 
impression que son mal se soit sensiblement aggravé. 

Enfin, la topographie des troubles n’a pas varié depuis le début, toutes 
les poussées étant calquées les unes sur les autres. Une telle évolution 
n’est le fait ni d’une dystrophie musculaire progressive ni d’une myosite. 
Elle pourrait, 4 la rigueur, faire penser 4 une myasthénie, quoique l’inva- 
riabilité des symptémes d’une poussée a l'autre et la fréquence des rémis- 
sions ne se rencontrent guére au cours de l’évolution de la maladie d’Erb- 
Goldflam, ou les rémissions, quoique pouvant étre fort longues, 8 et 10 
ans dans une des observations que nous avons déja présentées ici-méme 
(1-2), restent cependant peu nombreuses, comme le confirment les études 
de Kennedy et Moersch et de Harvey (7). 


La symptomatologie musculaire appelle aussi quelques commentaires. 
La topographie myopathique des troubles n’a rien de spécifique ; elle 
est seulement plus caractéristique des processus myogénes que des pro- 
cessus neurogeénes. 

Les myalgies ont une signification physiopathologique plus précise. 
A cété des myalgies survenant lors des contractions musculaires patholo- 
giques (tétanos, crampes), il faut faire une place aux myalgies spontanées 
survenant au repos, les unes consécutives a la fatigue musculaire sont 
physiologiques, les autres, liées 4 un processus anormal, inflammatoire 
par exemple, se développant au sein du tissu musculaire, sont patholo- 
giques. Dans l'un et l’autre cas, ces myalgies sont aggravées par le palper, 
la percussion, la mobilisation passive ou la contraction volontaire. En 
général, les myalgies liées 4 un processus pathologique sont plus intenses 
que celles dues a la fatigue. Quoi qu‘ilen soit, les muscles douloureux ont 
habituellement une consistance accrue du fait d’une contracture perma- 
nente ou provoquée par |’étirement, 4 laquelle peut s’associer une infil- 
tration du tissu musculaire d’origine inflammatoire ou autre. Les myal- 
gies pathologiques sont donc un des témoins de |’évolutivité du proces- 
sus en cause. Or chez notre malade, il existe, lors des poussées, un con- 
traste entre les myalgies et la consistance musculaire. Ce contraste se 
verrait aussi, pour André-Thomas et Ajuriaguerra (4), lors des myalgies 
de la syphilis secondaire. 

Quant au mycedéme, il peut traduire soit un trouble métabolique gé- 
néral 4 retentissement musculaire, soit une dystrophie musculaire au sens 
étymologique du terme, comme nous l’avons montré (5). Chez notre ma- 
lade les deux hypothéses peuvent étre envisagées. 

Associées aux troubles précédents, les amyotrophies sont la signature 
d’un processus dégénératif frappant la fibre musculaire, auquel s’ajoute 
peut-étre, lors des poussées, des altérations portant sur les tissus inters- 
titiels. Or nous savons qu’elles peuvent se rencontrer au cours de la myas- 
thénie (3). 

Les divers examens électrophysiologiques confirment la persistance du 
processus, méme lors des rémissions, mais ne nous renseignent pas sur 
sa nature exacte. 

Le caractére bref des potentiels d’action et le tracé de recrutement ra- 
pide plaident en faveur d’un processus myogéne ; mais le fait de pouvoir 
suivre les battements d’une méme unité motrice a des fréquences supé- 
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rieures 4 15 par seconde, rare en pareil cas, serait plutét en faveur d'un 
processus neurogéne. 

Les salves myotoniques, stigmate certain mais inconstant d’un pro- 
cessus myogéne, sont absentes ; mais la fibrillation, qui est le propre des 
dénervations, manque également ; de méme, la baisse progressive d’am- 
plitude du potentiel d’une unité motrice, qui serait en faveur d’une myas- 
thénie. 

La biopsie musculaire, par contre, est en désaccord complet avec la cli- 
nique et avec l’électrophysiologie. Les altérations histologiques sont 
insignifiantes. Et pourtant, le prélévement a été effectué dans les meil- 
leures conditions,en pleine poussée évolutive, au niveau d’un des mus- 
cles les plus grandement touchés (deltoide gauche). Mais il n’a pas été 
dirigé par l’excitation électrique et la mesure de |’excitabilité, comme le 
conseille G. Bouguignon (6). Cette discordance est-elle due au caractére 
aveugle de la biopsie qui peut porter sur des fibres saines ou constitue- 
t-elle une des particularités de la maladie ? 

Cependant, il reste encore a expliquer le mode évolutif de cette dégé- 
nérescence. Le fait le plus important a cet égard est l’apparition relative- 
ment tardive des myalgies, aprés 11 ans d’évolution. Avant les 8 années 
de guérison apparente, le malade n’a jamais présenté de myalgies. Cela 
signifie peut-étre que la dégénérescence n’avait pas encore débuté et que 
la nature purement fonctionnelle des troubles avait permis une régression 
totale des symptomes. En effet, depuis 1949, chaque poussée évolutive 
s'accompagne de myalgies et les régressions ne sont que partielles, sans 
qu'il y ait toutefois d’aggravation nette d’une poussée a l'autre. 


La symptomatologie extramusculaire est trés difficile 4 interpréter. Nous 
ignorons tout des rapports pouvant exister entre les troubles digestifs 
dont l’amaigrissement parait dépendre et les troubles musculaires. Une 
exploration minutieuse du tube digestif est nécessaire. Il en est de méme 
pour la granulopénie retrouvée 4 l’examen du sang dans deux labora- 
toires différents. 

Les examens endocriniens ne nous ont rien appris, il n’y a pas de signe 

de Chvostek, le métabolisme de base est normal, bien que les dosages du 
cholestérol aient fourni des chiffres plutét élevés. Il n’y a pas d’hyper- 
plasie ou de tumeur thymique. Le dosage des stéroides urinaires prouve 
que, méme en période d’aggravation, il n’y a pas de participation testi- 
culaire ni cortico-surrénale et que l’impuissance génitale est la consé- 
quence d’une asthénie généralisée. 
j Les deux tests de Thorn a 1’A.C.T.H., pratiqués 4 un an et demi d’in- 
tervalle, sont normaux ; toutefois, la baisse des éosinophiles a été moins 
importante lors du second test. Nous pensons qu’il faut voir la une con- 
séquence de la thérapeutique cortico-surrénale prolongée. 

Aucun trouble mélabolique n’a pu étre retenu. En poussée, on a pu cons- 
tater que la chlorémie plasmatique est normale et que la régulation gly- 
cémique n'est pas grossiérement perturbée. Lors de l’actuelle rémission, 
le potassium, le sodium et les électrolytes totaux furent trouvés normaux 
dans le sérum sanguin. [1 en fut de méme pour la créatinurie et la créati- 
ninurie. 

Enfin, l’aldolasémie, dont le dosage est préconisé par M. G. Schapira (8) 
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dans les myopathies, s’est avérée normale, tout au moins en phase de ré- 
mission. L’aldolase est non seulement une des diastases musculaires les 
plus abondantes, mais surtout elle est la seule qui soit pratiquement 
dosable dans le plasma sanguin. Dernier avantage, son augmentation 
parait infiniment plus spécifique des atrophies myogénes que la créati- 
nurie, Dans 92 p. 100 des myopathies examinées par G. Schapira, elle a 
été trouvée augmentée de 10 4 30 fois la normale. 

Ces dosages devront étre refails lors d'une poussée. 

Les effels thérapeuliques des diverses drogues mises en ceuvre sont diffi- 
ciles 4 interpréter. On a cependant l’impression que |’évolution n’a guére 
été influencée par elles. La D. O. C. A. fut peut-étre la moins inefficace ; 
Véchee de A. C. T. H. fut flagrant ; quant a la prostigmine, aprés échec 
du test diagnostique, nous aurions renoncer son emploi thérapeu- 
tique. 


IV. (ONCLUSIONS. 


Dans l'état actuel de nos investigations, nous ne pouvons affirmer 
qu'une seule chose, existence d’un processus musculaire dégénératif a 
évolution lente et périodique, pouvant s’aggraver sous l’effet. de certains 
facteurs, notamment infectieux et saisonniers. 

Ce processus dégénératif, semble-t-il, ne peut étre assimilé a celui des 
dystrophies musculaires progressives ni & celui des myosites inflamma- 
Loires. Caractérise-t-il une entité clinique actuetlement inclassable ou une 
forme trés particuliére de myasthénie ? Seules d’ultérieures confronta- 
tions permettront de répondre a ces questions. 


BIBLIOGRAPHIE 


1. ALaAsovuantne (To, (Ro et Anpre Polioencéphalite intermittente ou 

myasthénie (épisodes paralytiques successifs répartis sur une durée de vingt-sept ans 

avec actuellement apparition d’un syndrome myasthénique). Rev, Neurol, 1935, 

64,n° 1, 115-117. 

ALAJOUANINE (T.), Horner (To, Tourer et ANpre (R.). Examen anatomique 

d'un cas de myasthénie a évolution intermittente pendant vingt-sept ans, Rev. Neu- 

rol., 1936, 65, n° 3, 552-550. 

ALAJOUANINE (T.), Tourer (R.) et Durupr Myasthénie avee atrophie musecu- 

laire et réaction de dégénérescence. Rev. Neurol. 1944, 76, n® 7-8; 203-204. 

AnpDRE-THomas et Asurntacuerra (J. de), Etude sémiologique du tonus muscu- 

laire. Paris, Edilions Médicales Flammarion, 1949 in-d®, 844 pages. 

5, BourGuiGnon (A.),. Le Myeedéme. Sem. Paris, 1949, 25, n° 63 5 2650-2653. 

BoURGUIGNON (G.). Technique de biopsie dirigée par Vexcitation électrique. Rev. 

Neurol, 1943, 75, ne 9-10 3 246-247. 

Harvey (A. M.). Some preliminary observations on the clinieal course of myas- 

thenia gravis before and after thymectomy. Bull. N.Y. Acad. Med., 1948, 243 

505-522, 

&. Scuapira (G.), Dreyerus (J. C.) et Scuapina (F.), L’élévation du taux de aldolase 

sérique, test biochimique des myopathies. Sem. Hop. Paris, 1953, 29, n° 38, 1917- 
1920, 


~ 


a 

| 

me 

% 

| 

| 

} 

as 

ex; 


13 


ASPECTS NEUROLOGIQUES 
DE L'INTOXICATION PROFESSIONNELLE 
PAR LE MANGANESE 


PAR MM 


J. BOYER et J. RODIER 


(Rabat) 


On reconnait au manganése le pouvoir de causer deux sortes de trou- 
bles : une intoxication aigué & manifestations pulmonaires, une intoxica- 
tion chronique dont les signes sont surtout d’ordre nerveux. Seule cette 
derniére fait Tobjet de notre étude. Il s’agit d’un syndrome complexe, 
dont la composante principale est extrapyramidale, mais qui comporte 
également une participation motrice incontestable. Nous avons pu re- 
cueillir en 2 ans, 21 observations de manganisme chronique professionne |, 
concernant toutes des mineurs de fond. Ces travailleurs sont, en effet, 
les plus exposés parce que longuement astreints a respirer de fortes con- 
centrations de poussiéres fines dégagées par leur instrument de travail. 

Les premiers signes de Vintoxication sont essentiellement subjectifs 
douleurs vagues, apathie, apparition du masque manganique , expression 
particuliére & la fois hilare et figée de la face, et enfin troubles de la pa- 
role. 

Devant la carence des troubles objectifs, on en est réduit a dépister 
scrupuleusement les premiéres atteintes, car lon sait la gravité de laf- 
fection abandonnée a elle-méme et Vintérét d’un diagnostic précoce. 

La premiére observation rapportée est précisément un cas de dépistage 
précoce ot: les symptomes objectifs durent étre recherchés avec soin. 


Le sujet Id... (observation 1), 20 ans, travaille depuis 5 ans & la mine et depuis 4 au 
marteau piqueur. La période préclinique peut étre évaluée a 3 ans 1 /2. Au début, 
done 6 mois auparavant, simple douleur cervicale, vague. Le sujet allégue une dou- 
leur (?) imprécise au genou. I! est d'un psychisme restreint, ce qui accroit les difficultés 
de l'interrogatoire. Il ne semble pas présenter d’hypogénésie sexuelle ; les questions se 
rapportant a ce sujet entrainant un rire spasmodique 

Ce sujet, d’état général bon, présente une gibbosité dorsolombaire avec scoliose a 
concavité gauche, consécutive, dit le malade, a un accident survenu dans l’enfance. 
L’examen somatique est par ailleurs normal. Le facies est euphorique ; un sourire 
large et béat persiste méme au cours des épreuves de l’examen neurologique. 


REVUE NEUROLOGIOUE, T. 90, N° 1, 195%. 
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membres inférieurs : 

Epreuve gynécologique bien tenue. Barré normal. Motricité bonne et égale, toute- 
fois extension de la jambe sur la cuisse est diminuée a gauche. Tremblement fin du 
pied gauche a la fatigue. Talon au genou correct. Tonus normal. Réflexes rotuliens vifs, 
polycinétiques, surtout & gauche ou il existe un clonus inépuisable de la“rotule. Achil- 
léens normaux. Silence plantaire. Sensibilité normale. 

Crémastériens et cutané abdominaux normaux. 


Membres supérieurs : 
Motricité globale et segmentaire normale. Doigt au nez normal. Adiadococinésie 
Tonus : ébauche de roue dentée. 


Face : 


»as de douleur a la pression et percussion du crane. Pas de douleur,a la pression des 
V. Pas de paralysie du VII. Pas de nystagmus ni d’Argyll Robertson. Audition bonne 


et égale. 


Fig. 1. — Facies du sujet de l’obs. 1, dont le sourire est inaltérable (*) 


Démarche : 

Pas de Romberg. Marche en avant sensiblement normale (s’accompagne de rire 
spasmodique). Marche en arriére difficile, mais possible ; accroupissement, pas de 
chute, 


En résumé, ce sujet présente fort peu de troubles objectifs si ce n’est 
une hyperréflexie rotulienne, une certaine difficulté de la marche en 
arriére, l’adiadococinésie. Son euphorie est indestructible, interrompue 
parfois par des secousses de rire spasmodique inextinguible survenant 
pour des motifs futiles (1). 


(*) Les clichés de cet article appartiennent a la Collection Rodier ou bien sont ex- 
traits du film Le Manganisme, réalisé par J. Rodier avec la collaboration de J. Boyer 
et du cinéaste R. Chenay. 

(1) Celui-ci est d’ailleurs fortement communicatif au point que. lorsque plusieurs 
manganiques sont réunis, le fou rire de l'un d’entre eux, di pourtant a une cause mi- 
nime, ne tarde pas a devenir collectif. On peut rencontrer aussi une période d’excita- 
tion psychique avec irascibilité insolite, rixes et fugues, et parallélement une excita- 
tion sexuelle. Mais bient6t cette derniére fait pratiquement toujours place a une hypo- 
génésie de plus en plus marquée qui devient souvent totale. 
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Les examens de laboratoires mettent en évidence une élévation du MB 
id + 19p. 100, une élévation de la natrémie (5,70 g p. 100) avec baisse de la 
kaliémie (115 mg p. 100) et du glutathion réduit (17,95 p. 100) ainsi qu'une 
lymphocytose sanguine s’élevant 4 50 p. 100. 


La période de début, néanmoins, comporte souvent des troubles neuro- 
logiques plus explicites. Si la marche en avant peut étre parfaitement 
normale, c’est lors de la descente d’un plan incliné, d’une cote, d’un esca- 
lier qu’apparaissent les premiers troubles, le malade se sentant entrainé 
en avant. Puis il s’apercoit que la marche a reculons, le demi-tour, l'ac- 
croupissement, voire l’acte de s’asseoir sur une chaise s’effectuent moins 
aisément. Au cours de certains mouvements (demi-tour) peuvent appa- 
raitre des déformations, attitude en griffe du pied, par exemple. 

L’examen neurologique compléte vraiment peu le Syndrome d’autant 
que fréquemment le malade majore sans le vouloir ses troubles, en raison 
d’une hyperémotivité manifeste. Il objective les difficultés de la marche 
en arriére et de l’'accroupissement, met en évidence la rétropulsion et la 
positivité du phénoméne de Foix et Thévenard, recherche une adiadoco- 
cinésie au début peu marquée. En outre, on constate souvent |’existence 
de troubles pyramidaux, hyperréflexie rotulienne et achilléenne, clonus 
du pied et de la rotule. 


2° observalion 


M. Esp..., 29 ans, d'origine européenne, est tombé malade aprés 8 mois de contact 
avec le toxique, d’abord comme mineur au marteau, puis comme surveillant de fond 
novembre 50-aodt 51). A cette date survient un épisode pulmonaire aigu, tempéra- 
ture a 40°, sensation de striction aux bases thoraciques, douleur a la base droite, a 
Vinspiration foreée, crachats rouillés ; au bout de trois jours d’évolution, évacué sur 
I’hdpital de Marrakech, ot l'on aurait pratiqué un controle scopique, mais, sembie-t-il, 
pas d’examen de crachats. Chute brusque de la température au bout de huit jours, dé- 
bacle urinaire et sudorale. Avant cet épisode, la malade pesait 71 kg, aprés : 70. Il 
est difficile de dire a posteriori qu'il s’est agi d’une pneumonie manganique. 

ll reprend, en octobre un travail de surface (surveillant de triage) jusque vers la mi- 
novembre 51, date a laquelle il est détaché, en dehors de la mine, a la construction d'un 
puits. Deux mois aprés, il redevient surveillant de triage, poste qu'il conserve durant 
le mois de février, jusqu’au moment ov il est obligé d’arréter son travail, le 3 mars 
1952. 

Cependant, dés juillet 1951, il avait commencé a ressentir des douleurs dans les ge- 
noux, survenant approximativement deux heures aprés le début du travail, durant 
jusqu’au soir, persistant méme aprés ses heures de quart. Elles obligeaient le malade a 
rester couché ou assis chez lui, disparaissaient dans la soirée. I] s’agissait d'un endolo- 
rissement, d'une paresthésie continue, sans paroxysmes plutot que d'une douleur vé- 
ritable. 

Quinze jours environ aprés l'apparition de cette douieur, est survenue une géne a la 
marche, sensation de membres inférieurs trop lourds, impossibilité de les soulever, mais 
il n’y a jamais eu de chute. 

Deux mois aprés le début, il accuse des douleurs lombaires, elles surviennent au 
méme moment (deux heures aprés le début du travail) et sont de méme type que les 
paresthésies du genou. En méme temps apparaissent des crampes nocturnes dans la 
face postérieure de la cuisse et celle de la jambe. Il remarque alors que l’acte de s’as- 
seoir lui est difficile : il arrive un moment ow il est obligé de se laisser tomber sur sa 
chaise, « comme s'il survenait alors un relAchement musculaire lombaire ». Il ne peut 
en outre se relever de sa chaise sans appul. 
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Il monte les escaliers normalement, mais pour les descendre il a remarqué qu'il était 
obligé d’aller plus vite que ses camarades. En octobre 1951, il s'apercoit que la des- 
cente d'une cote, d'un plan incliné Pobligeait « presque a courir », en janvier 52, que la 
marche arriére lui était impossible ; lorsqu’il tombe en arriére, il est obligé, pour se 
relever, de se retourner face au sol. 

M. Es... se plaint de douleurs vagues aux deux coudes et a l’épaule gauche : lorsqu’il 
place ses bras en flexion il ressent, dit-il, des fourmillements dans les doigts. Il éprouve 
une certaine géne a s‘habiller depuis janvier 1952. 

En décembre 51, apparition de troubles de Pécriture, au bout de quelques mots, un 
tremblement de la main déforme son écriture, Voblige a s’arréter et a se reposer pen- 
dant vingt secondes 4 une minute ; il reprend son écriture, est obligé de s’arréter a 
nouveau et ainsi de suite. 
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Pig. 2. Spécimen Weéecriture du sujet de lobs. 2. 


Ce sujet parle beaucoup plus lentement qu’auparavant : il ressent un endolorisse- 
ment sus-angulomaxillaire, bilateral et systématique, génant ouverture de la bouche. 
Cette géne survient également lors de l'ingestion des aliments. 

Depuis novembre 1951, un tremblement des mains survient a la fatigue et il se 
plaint de céphalées frontales dont il n’avait pas souffert jusqu’alors, méme lorsqu’il 
travaillait au fond de la mine ou en surface. 

Il a parfois, a la fatigue, des mouches volantes devant les yeux, mais il n’a pas de 
vertiges, ni de bourdonnements d’oreille, ni de palpitations, il ne tousse ni ne crache, 
se sent asthénique d’ou une certaine anoresie, en rapport aussi avec la géne sus-angu- 
lomaxillaire dont il a été question, mais le poids est invariable. Aucun symptome di- 
westif : le sujet avait parfois, le matin a jetin, des pituites, elles ne sont pas plus fré- 
quentes depuis le début de sa maladie. I] dit uriner une quantité moindre qu’aupara- 
vant. Il n’a pas actuellement de sialorrhée, au contraire, i] a plutdt soif, sa bouche est 
séche. 

Il avait, au début de sa maladie, une trés forte envie de dormir, bien qu'il ne lui soit 
jamais arrivé de s’endormir pendant son travail; par contre, il est insomnique, se ré- 
veille pendant la nuit, depuis janvier 52, au moment méme ou il constatait l’apparition 
de troubles de la marche en arriére. 

Vers fin juillet 1951, aurait eu une période d’excitation psychique avec coléres fa- 
ciles ayant duré jusqu’é son épisode pulmonaire. Il avait 4 ce méme moment une 
surexcitation sexuelle. Depuis, l’excitation psychique a fait place a un calme plus ou 
moins indifférent, et excitation sexuelie a une assez forte hypogénésie. 


Antécédenis personnels 


Cultivateur jusqu’éa 20 ans, militaire jusqu’en mars 46, le malade fut mineur au mar- 
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teau piqueur dans une mine de charbon prés d’Albi, pendant 4 ans, puis il a été recruté 
a Tiouine, 

Il a eu les oreillons, mais n’a pas eu d’accidents vénériens. Aucun antecédent pul- 
monaire connu (il a subi des scopies systématiques en France, et, a son arrivée au 
Maroc, une visite d’incorporation a la mine ayant comporté une radioscopie). 

A noter un éthylisme assez important ; | litre de vin par jour, 4 apéritifs (au moins) 
et Pingestion d'une quantité « faible», dit-il, d’eau de vie et notamment de « Maya». 
En France, il buvait en moyenne trois litres de vin par jour. 

I] s'agit d’un sujet en bon état général ; ce n'est pas un revendicatif, il est plutot 
indifférent, fataliste, s'exprimant intelligemment au moyen d’une parole lente, mais 
non scandée ni bredouillante, son affectivité est normale. Le facies est figé. A un mo- 
ment de Vinterrogatoire est apparu un léger tremblement de Ja main droite. Le coeur 
est normal, a 60, Ta = 14-9, les poumons normaux, l’abdomen souplenon douloureux, 
le foie normal, la langue saburrale ; on ne percoit pas de rate, il n’y a pas d’oedéme 
des membres inférieurs. 


Examens nerveux : 

Epreuve gynécologique et Barré assez bien tenus. Le sujet ne peut s’asseoir sans 
s‘aider des mains ; force de flexion et d’extension de la cuisse sur la jambe diminuée a 
droite et & gauche. Force d’extension du pied normale a droite et a gauche. Force de 
flexion du pied légérement diminuée a droite et a gauche ; coordination normale. Talon 
4 la fesse, ballottement du pied, Laségue normaux. Maneuvre de Bonnet normale, 
mais provoque une légére douleur aux aines. Réflexes rotuliens vifs, achilléens nor- 
maux, pas de clonus. Silence plantaire. Oppenheim, Gordon, silence : Schaeffer, flexion. 
Sensibilité profonde osseuse, tendineuse, musculaire normale. Sensibilité thermique ; 
il existe une hypoesthésie thermique, entrainant des erreurs constantes, sur la face 
externe de la jambe droite. Sensibilité a ia piqdre, il semble exister une hypoesthésie 
sur les faces externes et internes de la jambe droite. Pas de troubles trophiques ni vaso- 
moteurs. 


Trone et abdomen : 


Crémastériens normaux : cutanés abdominaux normaux, pas d’anesthésie en selle, 
douleur a la pression des deux trapézes. 


Membres supérieurs : 


Chute égale des deux membres supérieurs a l'épreuve du serment, sans déviation des 
index. Légére diminution (?) de la force musculaire d’extension et de flexion des avaat- 
bras sur les bras. Force de serrement des mains normale 4 droite, diminuée a gauche 
(mais sujet droitier). Force d’opposition du pouce faible A droite et & gauche. Force 
d’abduction de Pépaule normale, Légére dysmeétrie 4 gauche dans l’épreuve du doigt 
au nez. Pas d’astéréognosie. Adiadococinésie. Tonus normal. Réflexes normaux. Pas de 
Myocedéme. Sensibilité musculaire normale. Sensibilité & la piqdre : il existe une hy- 
poesthésie a la piqdre dans le territoire cutané du radial et du cubital gauche sur la 
face dorsale de la main et de l'avant-bras. La sensibilité de la paume gauche est égale 
a celle de la droite, la sensibilité de l’éminence thénar est égale a celle de l’éminence 
hypothénar. Les rameaux cutanés dorsaux du médian de la 3° phalange des 3¢ et 4¢ 
doigts de la main gauche ont une sensibilité a la piqdre normalement conservée. Sensi- 
bilité thermique elle est abolie pour le tube chaud au niveau de la face dorsale de la 
main gauche et de Pavant-bras gauche. 

Face : 

Pas de paralysie du VII, toutefois le sujet exécute mal la grimace des deux cétés, 
Pas de douleur a la pression ni a la percussion du crane. Audition bonne et égale. Dou- 
leur a la pression des deux branches moyennes des trijumeaux a leur émergence ma- 
laire. Sensibilité au chaud et au froid normale. Sensibilité ala piqdre, il semble exister 
une diminution de la sensibilité sur les deux joues. Réflexes cornéens normaux ; pas 
de Chvosteck. Champs visuels grossiérement normaux ; pas de nystagmus. Pas d’Ar- 
gyll Robertson. 


Démarche : 


Marche avant : le sujet traine le pied droit sur le sol ; le demi-tour est possible, len- 
tement, mais le sujet cherche des appuis extérieurs, dont il n’a, au bout du compte, pas 
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besoin. 11 ne remue que Lrés peu ses membres supérieurs pendant la marche. Essais de 
marche arriére : le sujet fait quelques pas de plus en plus rapide, et tombe en arriére. 
Le Romberg est positif. 

L’acte de s’asseoir s’effectue au début comme normalement, quoique avec plus de 
lenteur ; il arrive un moment ou le sujet s‘affale sur la chaise ; il a besoin pour se re- 
relever de prendre appui sur les montants de la chaise, ou d'un appui exteérieur. 

Accroupissement possible ; le sujet se reléve normalement, mais prend appui sur ses 
deux genoux. Foix et Thévenard positif dans la poussée en arriére ; poussée en avant, 
le sujet reprend son équilibre. 


Fig. 3. Deux exemples de démarche type « pas du coq ». 


Examens biologiques : 


L’exploration fonctionnelle du foie et des reins se révéle normale. Le métabolisme 
basal est a + 8 p. 100 (+ 15 p. 100 aprés effort). Les 17 cétostéroides sont normaux 
(13,4 mg par 24 h.). Natrémie, calcémie, phosphatasémies normales. Taux de gluta- 
thion total et réduit normaux, mais forte diminution des sulfates urinaires. 

L. C.-R, et Hemogramme normaux. Sérologie de la Syphilis négative. 

On retrouve du manganése dans les poils (6,509 ing par kg), les feces (26,05 mg par 

' kg), et la bile A (0,672 mg par kg). 
é Cette observation est également caractéristique d’un malade a un stade de début, 
période au cours de laquelle les troubles subjectifs ont le pas sur des troubles objectifs 
plus discrets. C’est a ce stade que la mise hors du contact avec le toxique pourrait en- 
rayer l’évolution de la maladie. 

M, Fs... est revu le 7 aodt 1952, il n’est plus au contact du Manganése et fait office 
| de chef jardinier. 11 se plaint toujours d'une douleur aux deux genoux et dans les masses 
sacrolombaires, surtout a la fatigue, disparaissant la nuit, a type de crampes. Interroga- 
toire fonctionnel négatif. Le malade dit parler plus aisément. Tremblement fin de fatigue 
4 la main gauche — hypogénésie persistante. Pas de troubles du sommeil — l’examen 
nerveux est normal aux membres inférieurs, exception faite d'une bande d’hypoesthé- 
: sie a la piqdre au niveau de la face interne du tibia droit. Aux membres supérieurs on 
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note une adiadococinésie gauche manifeste et une hypoesthésie thermique au niveau 
de la face postérieure de l’avant-bras gauche. Les épreuves de Romberg, de Foix et 
Thévenard sont positives. L’écriture semble s’étre améliorée. 

Plus tard, au stade que nous appellerons période d'état, les troubles objectifs passent 
au ler plan, l’évolution de la maladie se fait inexorablement vers l’aggravation des 
symptomes, méme semble-t-il, si l'on éloigne le sujet du contact toxique, cela bien en- 
tendu sous réserve d’une thérapeutique que nos tentatives ne permettent pas a l'heure 
présente de considérer comme éprouvée. 

Les troubles subjectifs s’amplifient : lenteur de l’idéation, indifférence, apathie, 
hyperémotivité ; l’aggravation des troubles moteurs, les chutes n’altérent aucune- 
ment l’euphorie tranquille de ces malades. I.’horizon affectif se restreint de plus en 
plus. La parole devient plus difficilement intelligible, fait bientot place a un bredouille- 
ment continu. Certains malades ne peuvent émettre que des sons informes ou sont ab- 
solument muets. 


Fig. 4. — Déformation permanente des mains. 


Les troubles de la démarche deviennent alors le maitre symptéme. Raide, lourde, 
chancelante, la marche avant ne peut souvent s’effectuer sans le secours d'une canne, 
le malade court aprés son centre de gravité et tombe. Il hésite a partir, penche sont 
corps en avant, les pas sont prudents et courts, les pieds trainent péniblement sur le 
sol. Tantét il marche fauchant ou en stoppant. Des déformations des pieds, devenues 
permanentes, l’obligent 4 marcher sur le bord externe, ou sur le talon antérieur, réa- 
lisant alors une démarche indécise et sautillante décrite sous le nom de « Pas de coq 
‘Von Jacks). 

La marche en plan incliné, la descente d’un escalier deviennent de plus en plus dif- 
ficiles. Au cours de cette derniére manceuvre, la chute se produit parfois avant méme 
que le sujet ait ébauché un pas en arriére. La rétropulsion s'accentue, le demi-tour 
s‘effectue avec hésitation et circonspection : le sujet éprouve les plus grandes diffi- 
cultés 4 soulever son pied du sol et a l’'amener a des positions successives, il recherche 
fréquemment un appui extérieur pour éviter la chute. 

L’acte de s'asseoir s’accomplit lentement, puis 4 un moment donné le sujet se laisse 
choir d’une piéce et s’écroule littéralement sur sa chaise. L’accroupissement se termine 
invariablement par une chute en arriére. Malgré cela, le sujet conserve souvent son 
sourire stéréotypé. 

Quand la maladie est assez avancée, la station debout sur une base étroite est sou- 
vent impossible, le Romberg peut étre positif. Le malade incapable de soulever un 
poids tombe en avant lors de ses tentatives. 
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A ce stade, 'examen neurologique met en évidence, outre une inconstante et légére 
diminution de la force musculaire, quelques signes d’importance. 

Le tremblement n'est pas constant; il se rencontre a la fatigue, ne se voit pas au 
repos si le malade n'a pas été préalablement fatigué par un effort. D’amplitude 
moyenne, régulier, monotone, il est en outre asymétrique. D’origine distale, il siége le 
plus souvent a la main ou au pied, parfois 4 la langue ou aux paupiéres. On note par- 
fois un tremblement intentionnel. 

La fatigabilité musculaire, responsable du tremblement, entraine du méme coup 
des aberrations de l’écriture, qui prédominent du reste au milieu et en fin de ligne. 
Les caractéres sont irréguliers. Certains mots s’achévent sur un tremblement illisible 
que le malade ne peut réfréner, il est alors obligé de se reposer. 

Une rigidité bucco-pharyngée limite la phonation, la mastication et la déglutition. 
L’hypertonie musculaire rend le malade « avare de gestes ». Les déformations des mains 
et des pieds deviennent permanentes. Une contracture de plus en plus difficile a réduire 


Fig. 5. — Déformation permanente du pied gauche, 


maintient ces déformations qui se reproduisent et s’exagérent au moindre effort. L’at- 
titude en griffe des doigts et des orteils est fréquente, mais variable: les doigts d'une 
méme main sont par exemple tous différemment touchés. Le pied est en équin, sou- 
vent en varus équin. 

L’équinisme est parfois si marqué que le sujet ne pouvant prendre appui que sur 
ses orteils ne peut se déplacer que sur ses genoux. Ces déformations feront du sujet un 
grabataire. 

L’examen nerveux met aussi en évidence une adiadococinésie constante et mani- 
feste. Les signes pyramidaux le sont moins. Les troubles de la sensibilité superficielle 
et thermique sont trés inconstants et variables. 11 n’existe pas de troubles trophiques 
ou vaso-moteurs. 

Le passage a la période d'état se fait lentement, mais la interviennent de toute évi- 
dence des susceptibilités individuelles : c’est le cas du malade suivant, dont le temps 
d’exposition au toxique ne dura que six mois et qui ne présente dix mois aprés avoir 
cessé tout travail aucun signe de régression ; au contraire son état, d’aprés lui, n’aurait 
fait qu’empirer. 


Observalion 3. — ABD..., 32 ans. 


A travaillé comme mineur de fond, de mars a aodt 1951. Il tombe malade a cette 
époque, et cesse tout travail. Au début troubles sabjectifs, céphalée, asthénie, somne- 
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lence, faim et soif anormales. Peu aprés la marche est devenue difficile, 4 cause d’une 
fatigue musculaire rapide et de douleurs dans les deux membres inférieurs sur lesquels 
le malade ne fournit aucune précision. La parole devient pénible, le malade articule 
trés mal, ne mobilisant pas ses muscles de la face. 

On ne reléve pas de phase d’excitation psychique ni sexuelle, au contraire, il existe 
une agénésie totale depuis le début. La fatigabilité s’accroit, il perd l'appétit, maigrit, 
dort mal la nuit, les troubles de la parole s’accentuent. 

Rien a retenir de ses antécédents. 

Ce sujet est en bon état général. 

Le facies est figé, la lévre supérieure, relevée, découvre les dents et les gencives supé- 
rieures en un rictus continu. 

Le psychisme est ralenti, le malade ne collabore pas du tout a examen ; fataliste, 
euphorique, il n’obéit souvent pas aux ordres qu'on lui donne, et répond aux ques- 
tions qui lui sont posées au moyen d'une parole faible, souvent difficilement intelli- 
gible, comme s’il économisait ses gestes et ses mots. I] éprouve une certaine difficulté 
a ouvrir la bouche, ce qui géne aussi la déglutition. L’hyperémotivité est manifeste. 
Eramens nerveur des membres injérieurs : 

Epreuve gynécologique et Barré bien tenus, Dans l'acte de s’asseoir ; le sujet souléve 
ses deux membres inférieurs et plus le gauche que le droit. 

L’exploration de la force segmentaire est impossible, le sujet ne collaborant en au- 
cune facon a examen, 

On recherche par surprise les forces de flexion et d’extension de la jambe sur la 
cuisse, qui paraissent conservées. 

La coordination est également difficile a explorer, le malade se montrant 1a aussi 
réticent, elle parait normale. Le tonus (ballottement du pied, talon a la fesse, ma- 
neeuvres de Laségue, de Bonnet) s’avére normal. 

Les réflexes rotuliens sont vifs, polycinétiques a droite ; achilléens vifs, quelques se- 
cousses cloniques du pied gauche. Silence plantaire. Oppenheim, Gordon, Shaeffer 
normaux, 

Sensibilités tactile et profonde normales, Mais lors de étude de la sensibilité ther- 
mique, le sujet qualifie de chaud le tube qui renferme l'eau glacée et réciproquement. 


Tronce et abdomen : 


Réflexes crémastériens et cutanés abdominaux normaux. Pas d’anesthésie en selle. 
Sensibilités : comme aux membres inférieurs. 


Membres supérieurs : 

Epreuve du serment bien tenue ; force segmentaire parait diminuée, mais le sujet 
ne collabore pas a l’examen. Il semble qu’il existe une certaine dysmétrie dans l’é- 
preuve du doigt au nez ; l’adiadococinésie est manifeste. Le tonus est normal, les ré- 
flexes sont vifs. 


Crane el face : 

Il n’y a pas de douleur a la pression ni a la percussion du crane, le V et le VII sont 
normaux. Pas de Chvosteck, pas d’Argyll. Pas de nystagmus. L’auditicn est inex- 
plorable. 


Troubles de la démarche : 

Marche avant. — Le sujet penche son buste enavant, aprés quelques pas, ila perdu son 
centre de gravité, et semble courir aprés en sorte qu’au bout d’une dizaine de pas qu'il 
effectue de plus en plus rapidement, il tombe en avant. De plus, il marche sur son ta- 
lon antérieur. 

Le demi-tour s’effectue progressivement, nécessite plusieurs pauses, mais se réalise 
cependant sans chute. 

Marche arriére. — La chute se produit aprés deux ou trois petits pas trés rapides. 

Accroupissement. — Le sujet tombe en arriére, un rire spasmodique accompagne 
cette chute, on doit l’aider a se relever. 


Romberg. — Le sujet tombant systématiquement en arriére, on se demande s’il a 
bien compris ce qu'on attendait de lui. 
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Foix et Thévenard. — Positif a la poussée en arriére aussi bien qu’en avant. 
Examen somalique absolument normal. 


Exploration biologique : 

Les épreuves fonctionnelles hépatiques et rénales sont normales. Le métabolisme 
de base est augmenté a 17 p. 100, les cétostéroides diminués a 8,7 mg par 24 heures. 

Le taux de sodium sanguin est normal a 3,56 g p. 1.000, la Kaliémie par contre est 
abaissée 4 150 mg p. 1.000. Les phosphatases acides et alcalines et la calcémie sont nor- 
males. Alors qu’on observe une diminution des sulfates urinaires (1,56 g par 24 heures), 
le taux des glutathions (total et réduit) est augmenteé. 

Le L.C.-R., est normal a tous points de vue. L’hémogramme montre une lymphocy- 
tose a 51 p. 100. Sérologique de la syphilis négative. : 

On retrouve du Manganése dans les poils (10,187 mg par kg), les ongles (68,98 mg = 
par kg), les matiéres fécales (109 mg par kg). Signalons qu’au moment de lexamen, 
ce sujet est depuis 10 mois hors de tout contact avec le toxique. 

Ce sujet a été revu huit mois aprés. Il se dit légérement amélioré mais il ne parle 
ni ne marche pas mieux qu’auparavant. En réalité, il y a chez ce malade une forte 
part d’émotivité et l'examen semble majorer ses troubles. Mais son euphorie est inal- 
térable. Il ne collabore pas a l’examen, de sorte que la motricité peut difficilement s'ap- 
précier. L’hypertonie aux membres inférieurs est manifeste, l'extension de la jambe 
entraine une contracture des tendons de la face postérieure de la cuisse. Les rotuliens 
et achilléens sont vifs et polycinétiques, il existe un clonus épuisable des deux pieds 
et des deux rotules. L’adiadococinésie est manifeste. Lors de la station debout le pied 
droit repose sur son bord externe et en léger varus équin, Pas de Romberg. 


Explorations biologiques : 

Les 17 C. S. sont normaux 12,9 mg par jour. Natrémie et Kaliémie normales, 
Glutathion total et réduit normaux. On retrouve du manganése dans les féces 
(17,1 mg p. 1000). Lymphocytose sanguine (52 p. 100). 


Electroencéphalogramme (D*° Lebascle). Conditions de examen : 


Sujet calme et peu coopérant ; 
électrode au-dessous de 5.000 chms. 


Compte rendu. — Les traces de repos sont constitués par un rythme de base instable, 
de faible amplitude survenant en courtes bouffées a 11-12 C/S surchargé de nom- 
breux rythmes rapides et de myogrammes au niveau des électrodes basales. 

L’ouverture et la fermeture des yeux n’influencent pas le tracé. 

On ne note pas d’anomalies localisées ou focalisées. 

L’hyperpnée renforce légérement l'amplitude du rythme de base et les rythmes ra- 
pides. 

La stimulation lumineuse intermittente provoque une réponse dans les régions occi- 
pitales beaucoup plus importantes a droite qu’a gauche pour les fréquences allant de 
2a18C. S. La stimulation a éclairs couplés provoque méme a droite une réponse 
par pointes triphasiques. 

Le seuil myoclonique est atteint au 2° em* de la solution de cardiazol a 5 p. 100, soit 
100 milligrammes pour un poids de 69 kg, soil 1 mg 6 par kg. 

Conclusions : 

Tracé témoin : 

d'une hypovoltage, 

d'une hyperexcitabilité corticale plus importante dans hémisphére droit. 

d'une baisse trés importante du seuil cardiazolique. 

Pour nous résumer ABD... aprés huit mois d’évolution hors de tout contact avec le 
Manganése, ne présente aucune amélioration clinique. Mais on assiste a d’importantes 
modifications biologiques. La kaliémie est maintenant normale, les 17 C. S., passent 
de 8 4 12,9 mg par jour. On ne trouve plus de métal dans les ongles ni les poils, et le 
taux d’élimination du Manganése dans les matiéres fécales est trés abaissé (17 mg 
par kg). La lymphocytose a 52 p. 100 persiste. 


De ces observations nous retiendrons que l’intoxication chronique par 
le Manganése comporte du point de vue clinique des troubles nerveux et 
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que les examens biologiques mettent en évidence des troubles glandulaires 
et métaboliques. En l'état actuel de nos connaissances, la question de sa- 
voir lesquels sont la cause de l’autre n’est pas résolue ; une lésion ner- 
veuse centrale peut parfaitement entrainer des désordres métaboliques, 
mais l’on connait de nombreux syndromes neurologiques imputables a 
un trouble d’ordre métabolique (porphyries, hémochromatoses, oligo- 
phrénies phénylpyruvique ). 

Le syndrome neurologique peut-il étre intégré dans un cadre précis. 
Dune part, la cause toxique, la répartition du manganése dans l’organisme 
tout entier permet d’envisager une atteinte étendue de l’axe nerveux. En 
second lieu, l'étude clinique des cas de manganisme, tous analogues certes, 
mais non parfaitement identiques, nous suggére une diffusion des lésions 
avec atteinte prédominant capricieusement en des points différents sui- 
vant les individus. 

Cette extension se retrouve du reste dans bien des syndromes extra- 
pyramidaux. Toutefois, il semble qu’on puisse dégager de ces troubles 
les trois composantes suivantes : lune striée indéniable, la seconde pyra- 
midale, la derniére cortico sous-corticale car nous croyons appréciable la 
participation du cortex frontal (aires 4, 4s, 6). 


Diagnostic difjérentiel : 


1° On a souvent incriminé a l’origine de ce syndrome la syphilis ner- 
veuse, le manganése ne jouant méme qu’un role accessoire. 

Cetle maladie se rencontrant plus fréquemment en Afrique du Nord 
que dans les pays européens, il faut, en présence de certaines formes 
alypiques, envisager le diagnostic de paralysie spasmodique d’Erp (Erich 
Lieschke-Clinical Toxicology, 1952). Gependant, les troubles moteurs de la 
phase de début ne présentent pas le caractére de claudication intermit- 
tente, et les troubles pyramidaux sont inconstants. La contracture, qui 
prédomine a la face et aux membres inférieurs est responsable de l’aminie 
et des troubles de la parole. Nos malades n’ont pas de troubles sphincté- 
riens, leurs pupilles sont normales. La positivité des réactions de la syphi- 
lis tant dans le sang que dans le L. €.-R. n’a été démontrée que trois fois 
sur 21. Le diagnostic de paraplégie spasmodique d’ERB peut étre écarté, 
comme du reste on peut éliminer d’une facon générale le rdle de la sy- 
philis 4 l’origine de cette affection. 

En effet, deux seulement parmi nos 21 malades, ont une sérologie posi- 
tive. Un troisiéme aurail. contracté cette affection en 1929 et aurait été 
soigné pendant son service militaire de 1929 a 1942. 


2° La confusion ne sera pas opérée, non plus, avec la pseudoparalysie 
bulbaire. Celle-ci comporte des troubles de la phonation, de la mastica- 
tion, de la déglutition, ainsi qu’un facies spécial et des crises de rire et 
pleurer spasmodiques. Mais dans cette affection qui survient a4 un Age 
plus avancé, on rencontre aussi d’importants signes pyramidaux et céré- 
belleux,. 


3° La rigidité museulaire de Foerster ne se voit que chez les artérios- 
cléreux. 
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4° La sclérose en plaques doit étre aussi éliminée. Les troubles pyra- 
midaux et oculaires caractéristiques de la sclérose en plaques ne prétent 
pas ici a discussion. Les troubles de la démarche sont. de caractére spas- 
tique, parésie, alors que dans le manganisme la rigidilé musculaire pri- 
maire est typique. Les troubles de la parole sont rares ou au minimum peu 
marqués au début de la sclérose, multiple alors que les troubles sensitifs 
y sont plus fréquents. 

Le tremblement intentionnel n’a élé retrouvé qu'une fois chez nos 
manganiques. Les réflexes cutanés abdominaux ne sont pas abolis. 

L’évolution de la sclérose en plaques se fait par poussées tandis qu'elle 
est d’une seule tenue et progressive dans le manganisme. 

o° L’électroencéphalogramme, dont le tracé est en faveur d'une atro- 
phie corticale diffuse, permet d’éliminer les processus localisés, tumoraux 
par exemple. Tel serait le cas de lésions avoisinant les ganglions de la 
base ou les régions frontales susceptibles de déterminer un tableau cli- 
nique se rapprochant, par certains signes extrapyramidaux, de la maladie 
de Parkinson. 

6° En résumé, les caractéres cliniques de la maladie nous permettent 
de la rapprocher plutot des syndromes extrapyramidaux. 

Les troubles sont bien d’origine extrapyramidale. La rigidité prédo- 
mine 4 la face et aux membres inférieurs, subit un renforcement a lef- 
fort, expliquant les troubles de la mimique, la difficullé de la parole, et 
l’accentuation des troubles la marche. La bradycinésie, la rétropulsioa, 
les troubles de la marche entrent dans le cadre des hypertonies extrapy- 
ramidales. Les déformations du stade terminal évoquent une myoselé- 
rose rétractile. 

Quelle est done la place oceupée par cette affection dans les syndromes 
extrapyramidaux ? 

1° Il est classique de décrive une maladie de Parkinson Manganique, 
a laquelle appartiennent lacinésie, les troubles de la démarche, l’aspect 
figé du malade, les troubles de la parole, les troubles végétatifs. Cependant, 
comme le font remarquer J. Sigwald et Pluvinage (EMC-Neurol), il 
existe de nombreux signes discordants. En premier lieu, nous n’avons 
jamais retrouvé le tremblement de repos, monotone du Parkinsonien. 
C’est un tremblement de fatigue, parfois un tremblement intentionnel, 
souvent pas de tremblement du tout. 

L’hypertonie musculaire statique, la « rigidité du repos » est beaucoup 
moins marquée. Les troubles pyramidaux sont rares dans la maladie de 
Parkinson encore qu’ils aient élé retrouvés dans certains syndromes par- 
kinsoniens postencéphalitiques. 

Le syndrome psychique est également différent : si leuphorie peut se 
voir au cours de la maladie de Parkinson, elle est ici pratiquement cons- 
tante. Si l’instabilité d’-humeur, l’excitation peuvent se voir au début de 
laffection, elles ne sont que transitoires, et, avec l’évolution, le malade 
devient apathique, indifférent, jamais profondément déprimé, comme 
dans la psychose parkinsonienne. 

Nous avons insisté sur la constance et sur limportance des troubles 
génitaux. L’hypogénésie fait partie intégrante du syndrome manganique. 
Rien de semblable n'est retrouvé dans la maladie de Parkinson. 


+ 
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Dans cette derniére affection on a pu noter (Mahaux) une élévation 
du métabolisme de base, attribuée surtout aux troubles moteurs de I|’af- 
fection. Mais ici, les troubles moteurs sont au repos minimes. Il faut done 
chercher une autre explication et rattacher |'élévation presque cons- 
tante du métabolisme basal 4 un trouble plus profond d’ordre neuroglan- 
dulaire ou métabolique par exemple, trouble qui serait. également a l’ori- 
gine des autres perturbations hormonales mises en évidence dans le man- 
ganisme. 


2° Somme toute, la maladie de Parkinson n’offre pas une trés fidéle 
représentation du tableau de lintoxication chronique au Manganése. 
Celle-ci comporte, nous l’avons vu, des troubles métaboliques que nous 
supposons du reste secondaires 4 des lésions centrales. Aussi, nous a-t-il 
paru légitime de rechercher si, parmi les maladies pseudosystématisées 
seconda‘res 4 un trouble du métabolisme neural et extraneural, quelques- 
unes offraient des analogies avec le manganisme. Les affections retenues 
atteignent habituellement le jeune enfant ou l’adolescent et présentent un 
earactére hérédo-familial. 

L’oligophrénie phénylpyruvique de Folling, due & un trouble du méta- 
bolisme de la phénylalanine se caractérise par des manifestalions mo- 
trices de type extrapyramidal, mais comporte des troubles mentaux beau- 
coup plus importants. La dégénérescence progressive du pallidum et de la 
portion réticulée de la substance noire (Hallervorden-Spatz) se caractérise 
par une rigidité extrapyramidale, des troubles de la parole, du tremble- 
ment. Les troubles pyramidaux y sont absents. De plus, nous n’avons 
jamais retrouvé chez nos malades de spasmes bucco-pharyngés et de la 
musculature respiratoire. 


3° On évoque plus volontiers une dégénérescence lenticulaire du type 
Kinnier Wilson, d'origine toxique, et, par conséquent, survenant a un 
age variable et plus avancé. Cette hypothése du reste a déja été envisa- 
gée. 

Appartient au syndrome Wilsonien une raideur psychique avec man- 
que initiative, d’attention, d’affectivité. Chez nos malades, la place de 
lhyperémotivité est’ considérable. Excessive, déréglée, elle explique la 
variabilité des troubles d’un jour a l'autre, et leur aggravation lorsque le 
manganique se sent observé. Un test est fourni par l’étude de la parole 
et de la marche dont les diffcultés s’amoindrissent lorsque le médecin 
placé en dehors de la salle d’examen observe le malade 4 son insu. Le 
sourire peu expressif, lent a s’effacer, dégénérant fréquemment, le rire 
spasmodique fait. partie du syndrome de Wilson. Nous y retrouvons une 
contracture prédominant au pharynx, a la face, occasionnant les troubles 
de la parole. Le tremblement y est inconstant, disparait hors du repos 
complet, présente souvent un renforcement intentionnel. Tous ces trou- 


bles s’exagérent a la fatigue. 

Enfin, des recherches récentes ont mis en évidence, a la base de la ma- 
ladie de Wilson, un désordre métabolique, hyperamino-acidurie, trouble 
de Vassimilation du cuivre, celui-ci, par ses cuproprotéines sanguines et 
tissulaires, joue un role enzymatique d’oxydoréduction. La surcharge en 
manganése ne pourrait-elle avoir des conséquences semblables ? 

On reléve en outre, dans cette affection, une participation endocrine 
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dans un cas rapporté par Boudin (Rev. Neurol. 1952). Le taux des 17 C. 5. 
était de 4,7 mg, le métabolisme de base 4 + 17 p. 100. 

On voit l’analogie indiscutable avec les troubles présentés par nos 
malades. Toutefois, nous n’avons jamais retrouvé l’anneau cornéen de 
Kayser Fleisher ; surtout le syndrome biologique de cette intoxication 
comporte bien peu de perturbations fonctionnelles hépatiques. Il est vrai 
que la cirrhose de la maladie de Wilson peut passer inapergue et que le 
foie posséde un « parenchyme de luxe » suffisant pour que les critéres bio- 
logiques de certaines insuffisances hépatiques n’apparaissent que tardi- 
vement. 

Mais l’existence de signes pyramidaux permet de penser qu’il ne faut 
pas limiter le probléme 4 des troubles du seul systéme nerveux extrapy- 
ramidal. En ce qui concerne la maladie du manganése, faut-il admettre 
avec Duvoir et Pollet « qu’alors la lésion a débordé le corps strié vers la 
capsule interne, et qu’en réalilé il y a association de deux syndromes, 
extrapyramidal et pyramidal » (E.M.C. Intoxications). 

N’y aurait-il pas plutét une participation corticale, le lobe frontal 
possédant un réle moteur extrapyramidal, un role psychomoteur et psy- 
chique, en plus de son réle pyramidal bien connu. 

A tout prendre, en effet, si l’intoxication manganique rappelle de trés 
prés la maladie de Wilson, elle ne lui est. pas rigoureusement superposable. 
Rappelons l’absence de l’anneau de Kaiser Fleicher qu’on donne comme 
spécifique, l’absence de mouvements anormaux rappelant l’athétose ou 
le spasme de torsion, l’existence d’un syndrome pyramidal, l’existence 
enfin d’un syndrome psychique et génital bien particulier. 

Force nous est done de supposer |’existence de troubles dépassant le 
niveau de fonction des noyaux striés et atteignant le cortex. Du reste, des 
expériences récentes ont mis en valeur un couplage cortico-trié, et de 
nombreux auteurs ont décrit un cortex parapyramidal, celui-ci permet- 
tant l'utilisation de la motilité automatique a des fins volontaires. Fu!- 
ton, notamment, écrit qu’il n’est pas heureux de grouper les systémes 
striés sous le nom de systémes extrapyramidaux et l’on ne peut penser 
que le systéme extrapyramidal soit un mécanisme purement sous-cor- 
tical. 


CONCLUSIONS 


Au terme de cet exposé, il apparait que le probléme de lintoxication 
chronique au manganése est encore sur bien des points obscur. 

L’apport de l’anatomie pathologique manque, en effet, dans la plupart 
des travaux. Les expériences sur l’animal n'ont pas toujours fourni les 
résultats escomptés. Nos recherches se poursuivent dans ce sens. La thé- 
rapeutique s’est montrée jusqu’ici décevante. 

Toutefois, d’autres points nous paraissent maintenant bien établis. 

En premier lieu, que l’exposition prolongée au manganése, spéciale- 
ment aux poussiéres fines de ce métal, est cause d’une intoxication. 

Celle-ci nous apparait comme une atteinte disséminée, diffuse de l’axe 
nerveux, 4 laquelle participent le cortex cérébral, et le systéme nerveux 
extrapyramidal. 
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Cette affection s’apparente au syndrome Wilsonien, dont elle posséde 
la majeure partie de signes cliniques, de méme qu’on retrouve dans les 
deux affections des désordres métaboliques. 

Son évolution souvent inexorable pourrait’ néanmoins étre suscep- 
tible de régressions. Celles-ci se produiront d’autant mieux que le malade 
sera soustrait plus tot du contact toxique. 

C’est dire toute la valeur d’un dépistage précoce et méthodique, 
lintérét des mesures préventives, et la nécessité d’une collaboration 
constante du médecin et de l’ingénieur, grace & laquelle des solutions 
constructives pourront étre apportées 4 cet important probléme. 


(Travail du Service de Toxicologie de I’ Institul d’Hygiéne du Maroc.) 


hos 

de 3 

ion 

ral 

le 

10- 

di- 

re 

la 

val 

es 

ite 

cc 

le 

CS 

le 

a 


ESSAIS DE SYSTEMATISATION DU SYMPATHIQUE 
(SCHWANNOMES DE REGENERATION ET ACTIONS TROPHIQUES) 


PAR MM. 


R. COUJARD, DAUM et M. MAILLET 


Etudiant le rdle du sympathique dans les actions hormonales, l'un de 
nous a montré que les ganglions périphériques du sympathique para- 
génital (male ou femelle) se modifiaient par castration (cellules petites, 
flétries, canaliculées) et se rétablissaient par injections d’hormones (1). 
L’étude cytologique des ganglions montre que, sil’on part de]’état du cas- 
trat (avec petites cellules, pauvres en cytoplasme, celui-ci étant canali 
culé), l’'administration de folliculine (ou de testostérone chez le male 
provoque un nouvel accroissement des petites cellules avec aspect souvent 
chromophile du cytoplasme précédent la réapparition des corps de Nissl. 
Chez la femelle l’administration consécutive de progestérone ne parait 
modifier ni le nombre ni la grandeur des cellules, mais fait apparaitre une 
canaliculisation périphérique des cellules. Cette canaliculisation fonction- 
nelle différe de la canaliculisation dégénérative des mémes cellules chez le 
castrat, elle se poursuit vers le cylindraxe et les canaux demeurent bien 
visibles, nettement limités, en convergeant vers le céne de Doyeére. 

Les corps de Nissl refoulés 4 la périphérie semblent en voie de régression. 
Donec, dans le cas particulier ot) deux hormones agissent sur le ganglion 
de facon différente, le nombre des cellules ne parait pas varier, mais seule- 
ment leur mode de réaction qui se traduit. par un aspect cytologique diffé- 
rent (2). 

Cela implique que les cellules nerveuses peuvent, selon les conditions 
hormonales, élaborer des médiateurs chimiques différents ou en propor- 
tions variables (3). 

En effet, sur ’utérus et le vagin de cobaye castré, Champy, Demay et 


(1) R. Cousarp, Le réle du Sympathique dans les actions hormonales. Thése. Doc- 
torat es Sciences, Bull. Biol. France et Belgique, 1943, t. 127, fase. 1. 

2 R. Cousarb. Variations structurales des ganglions sympathiques viscéraux par 
les actions hormonales. C. R. Assoc. Anat. Louvain, avril 1950. 

(3) R. Cousarp. Variations structurales des ganglions sympathiques viscéraux par 
les actions hormonales, C. R. Assoc. Anat. Louvain, avril 1950. 
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Samson ont montré que l’on peut reproduire chez le castrat la croissance de 
type folliculinique par l’acétylcholine-adrénaline et la croissance pro- 
gestéronique par |’Histamine (1). 

Nous avons pu vérifier que, dans ces actions locales des intermédiaires 
chimiques, le ganglion intéressé n’était pas modifié et restait de type cas- 
trat (2) ; l’action locale des intermédiaires chimiques s’était donc bien 
substituée a celle du ganglion défaillant. Il en résulte que la croissance 
ganglionnaire n’est pas liée 4 la croissance des tissus terminaux, mais 
qu’au contraire la premiére détermine la seconde. 

Ces observations nous ont amenés a tenter de détruire les cellules des 
ganglions périphériques, notamment des ganglions paragénitaux. Nous 
avons montré que ces destructions (contrdlées histologiquement) entrai- 
nent une atrophie des annexes sensibles & l’hormone, mais seulement une 
hémiatrophie quand la destruction est unilatérale (3), ce qui ameéne ces 
annexes 4 un état sensiblement identique a celui qu’elles présentent chez le 
castrat. Cela se voit aussi bien chez le male que chez la femelle. 

Le ganglion, ou plus exactement une partie du ganglion, représente bien 
la sensible aux hormones sexuelles (4); mais une autre partie représente 
également la sensible 4 hormone gonadotrope, car lorsqu’elle est dé- 
truite (5), la spermatogénése s’arréte dans le testicule correspondant et 
parfois un peu de l'autre cété, car dans les glandes génitales (testicules 
ou ovaires), il y a des fibres croisées qui passent d’un cété a l'autre, par la 
paroi vésicale postérieure (6) et que nous avons pu suivre. On comprend 
combien il est difficile de suivre les fibres lésées dans le systéme sympa- 
thique of elles sont entrecroisées en un réseau anatomiquement indé- 
chiffrable et o&) manque la dégénérescence wallérienne qui permettrait 
d’apprécier les lésions des neurones correspondant 4 un groupe de cellules 
déterminées. 

Nous avons trouvé, pour essayer de les systématiser, deux méthodes ; 
une méthode est, en quelque sorte, physiologique, puisque la destruction 
d’un groupe de cellules nerveuses ganglionnaires entraine des lésions d'un 
certain organe (aspermatogénése testiculaire par exemple). Nous pouvons 
espérer suivre le trajet des fibres qui sortent du ganglion en détruisant les 
filets sympathiques a diverses hauteurs. 

Quand on aura le méme résultat, on est en droit de penser qu'on aura 
atteint le méme groupe de fibres issues des mémes cellules liées 4 la méme 
fonction. 

Ainsi, l’expérience montre qu’on atteint les fibres responsables de la 
spermatogénése dans la paroi externe du canal déférent, dont les sections 
ou les phénolisations créent une aspermatogénése qui devient définitive 


(1) C. Coampy, Demay et Samson. L’intervention du Sympathique dans les crois- 
sances hormonales. Réle des intermédiaires chimiques dans cette intervention, Journ. 
de Physiol., 1949, t. 41, 2, page 435 a 452. 

(2) R. Cousarp. Etat des ganglions dans les développements utéro-vaginaux du 
Cebaye par action locale, C.-R. Soc. Biol., 1948, t. CXLII, 22 mai, p. 630-631. 

(3) R. Cousarp. Action du Sympathique terminal sur la sensibilité aux hormones 
gonadotropes. C. R. Soc. Biol, 1950, t. CXNLIV, 25 nov., p. 1492-1493. 

(4) et (6). R. Cousarp. Effets locaux et lointains des agressions sympathiques sur 
le tractus génital. Revue du Moyen Orient, envoyé le 3-3-53 a paraitre. 

(5). R. Cousarp. inhibition de action gonadotrope de !hypophyse par destruction 
du ganglion sympathique prostato-vésiculo déférentiel, C. R. Soc. Biol, 1951, 
t. CXLYV, 13 oct., p. 1469-1470. 


le 
i- 
< 
li 
n 


30 R. COUJARD, DAUM ET M, MAILLET 


quand on fait une fistule déférentielle transversale (1), ou une résection 
étendue du canal qui empéche la régénération des fibres et le rétablisse- 
ment des connexions. Dans ces conditions, on trouve dans le ganglion 
paraprostatique des lésions des cellules ganglionnaires, caractéristiques 
de la castration (lésions dues ici a des efforts de régénération inutiles). 

Si l’on fait une fistule longitudinale sans interrompre le déférent et en 
lésant le moins possible les fibres qui le suivent, l’effet testiculaire est nul 
d'une part (2) et, d’autre part, le ganglion reste dans son état normal. Nous 
sommes ainsi amenés & penser que la plupart des fibres issues des cellules 
hormono-sensibles du male suivent le canal déférent. 

Une deuxiéme méthode nous a été fournie par la constatation, sur ces 


Fig. 1. — Ganglion cortico-rénal ; schwannome typique au fort grossissement, aprés cryptorchidie 
g ve ty g 
expérimentale. 


fibres lésées, de petites altérations caractéristiques ; sur le trajet de fins 
filets sympathiques, on trouve des masses anormalement abondantes de 
petites cellules qui sont évidemment de type schwannien. 

Ce sont de petites cellules peu allongées, 4 noyau relativement gonflé 
et trés chromatique, parfois cuboide avec un cytoplasme assez abondant 
et trés clair et séparées l'une de l'autre par de vagues membranes qui se 
colorent par les réactifs du collagéne (qui sont aussi ceux de la gaine de 
Schwann). 

Elles ressemblent plus aux cellules de la capsule des ganglions qu’aux 
cellules schwanniennes, mais plus encore aux neuroblastes qu’on trouve 
parfois dans les ganglions. Ce sont évidemment des éléments d'origine 
schwanienne, n’ayant probablement pas perdu toute potentialité neuro- 


(1) Cuampy, CHevreau et Cousarp. Mécanisme de l'atrophie testiculaire dans les 
fistules et les interruptions déférentielles. C. R. Soc. Biol., 1952, t. CXLVI, 13 déc., 
1886. 
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blastique (Da Costa) qui constituent de petits schwannomes sympathiques 
de dégénérescence. Ces schwannomes marquent, pour ainsi dire, quelle que 
soit la distance du groupe ganglionnaire dont ils dépendent, la dégéné- 


Fig. 2. — Ganglion aortico-rénal aprés phénolisation de l'uretére gauche. Gonflement des cellules 
satellites tant des fibres que des cellules ganglionnaires. 
Au faible grossissement en haut. 
Au fort en bas. 


rescence de celui-ci ou la coupure des connexions avec lui et permettent 


de jalonner le trajet des fibres. 
L’étude de ces schwannomes est particuli¢rement intéressante dans les 


cas ou on n’a pas fait de lésions sympathiques directes, par exemple dans 
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la cryptorchidie expérimentale. Cette expérience entraine, comme on le 
sait, l’aspermatogénése, du moins lorsqu’on la fait chez le jeune animal. 
Chez l’adulte, les troubles de la spermatogénése sont beaucoup moins pré- 
cis. Or, dans les eryptorchidies expérimentales du jeune, on trouve le long 
du cordon des schwannomes typiques d’une part et, d’autre part, une alté- 
ration des cellules ganglionnaires paraprostatiques correspondantes. Pour 
une raison qui, pour le moment, nous échappe, le fait que l’on empéche la 
migration du testicule et l’élongation du cordon s’oppose 4 une bonne crois- 
sance des fibres sympathiques. 

La méme opération faite chez l’adulte, ot la croissance du cordon est 
terminée, est bien moins nocive. L’aspermatogénése est donc, semble-t-il, 
de méme mécanisme d’ensemble que celui qui suit la destruction des gan- 
glions. Mais la dégénérescence peut aller beaucoup plus loin et entrainer 
l’atrophie compléte du testicule dont on ne retrouve souvent a peu prés 
plus rien, sinon une cicatrice conjonctivo-musculaire (1) ; il semble que 
l’on ait lésé toutes les fibres venant au testicule, méme celles qui sont pure- 
ment trophiques et dont le corps cellulaire n’est sans doute pas dans le 
ganglion paraprostatique. D’ailleurs, aprés les castrations, suivies depuis 
plusieurs mois, il reste dans ces ganglions trés réduits quelques cellules peu 
nombreuses, mais en parfait état (2) qui ne sont done pas sensibles a l’hor- 
mone, mais paraissent avoir un role trophique en général sur l'ensemble 
de Vhémitractus (et peut-étre aussi, pour une part, sur lhémitractus de 
Vautre 


LESIONS A DISTANCE. 


Mais il est des fibres appartenant a des neurones plus haut situés, dont 
l'interruption a la méme action sur le testicule. Soit qu’elles se joignent-a 
celles des neurones paraprostatiques, soit qu’elles exercent une action de 
subordination. 

Ainsi, la phénolisation de l'uretére produit aussi une aspermatogénése 
testiculaire du méme coté et un peu du coté opposé. De méme, la phénoli- 
sation du pédicule rénal ou du ganglion aortico-rénal. Ainsi, nous pouvons 
nous rendre compte que des neurones efficients sont situés au-dessus de la 
région prostatique, comme si le testicule lors de sa migration avait laissé 
de tels neurones un peu partout, le long de son trajet. 

Quelle est la connexion de ces neurones éloignés ? Existe-t-il des fibres 
passant a travers tout le systéme ou bien y a-t-il une coordination trophi- 
que entre les neurones des divers échelons ? 

Toujours est-il que dans les divers cas étudiés, nous avons retrouvé des 
schwannomes ou neuroblastomes (3) aux étages sous-jacents, soit dans des 
filets nerveux, extraganglionnaires, soit dans les ganglions eux-mémes, 


(1) L’évolution de cette cicatrice est parfois visible, elle est masquée par une écharpe 
conjonctive qui barre le testicule au début; les tubes séminiféres voisins dédiffé- 
renciés et en dégénérescence, d’aspect hyalin ou vitreux, prennent les réactifs du colla- 
géne ; ils sont incorporés dans le conjonctif, abscrbés par lui et disparaissent dans la 
masse, ou apparaitra ultérieurement de la graisse. 

(2) Ceci correspond au développement de base. 

(3) Ce dernier terme nous a paru, d’accord avec Célestino Da Costa, le mieux conve- 
nir pour définir ces formations et leurs potentialités, 
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ou des faisceaux bien définis sont atteints a l’exclusion des autres. On 
retrouve donc, non seulement un méme résultat dans le développement 
terminal, le méme phénoméne physiologique, mais des traces anatomiques 
des lésions, quelle que soit la hauteur ou les fibres ont été atteintes. 

Nous avons signalé que les lésions du sympathique terminal pelvien 
entrainaient non seulement des altérations dans sa sphére propre d'action, 
mais aussi des réactions 4 de trés grandes distances (1), tout a fait impré- 
vues, les unes brusques, se manifestant en quelques jours (congestions, 
infarctus, ulcéres, etc...), les autres lentes, de quelques semaines a plu- 
sieurs mois, par des troubles trophiques divers. 

Parmi ceux-ci, nous avons étudié surtout une altération presque cons- 
tante de la glande sous-maxillaire du méme cété, que l’un de nous étu- 
diera en détail ailleurs. 

Ce qui nous intéresse ici, c’est que nous avons pu observer dans la glande 
altérée, d’une part, des cellules nerveuses petites, en voie de développement 
ou d’atrophie le iong des canaux, d’autre part, des plaques de types schwan- 
nien le long des filets sympathiques qui suivent les canaux. On retrouve 
done, dans les actions 4 longue distance, les lésions histologiques des filets 
nerveux qui établissent qu’ils sont en connexion avec la lointaine zone 
lésée (2) et que les lésions des tissus sont connexes des lésions sympathi- 
ques. On a donc l’espoir d’arriver ainsi peu a peu, par la juxtaposition de 
troubles trophiques et de lésions histologiques des filets nerveux, a établir 
une certaine systématisation dans le sympathique. 


(1) Nous ne savons pas si ce sont des lésions dues directement 4 la lésion des fibres 
elles-mémes ou bien s’il y a une certaine subordination du sympathique qui fait qu'un 
neurone commande la trophicité d’un autre neurone subordonné, Certaines observations 
nous font envisager sérieusement cette hypothése. 

(2) Ces lésions ne paraissent guére étre connues. On a bien signalé les variations et 
les possibilités évolutives des cellules des ganglions (Célestino Da Costa) et aussi l'exis- 
tence de ganglio-neurones pathologiques (Masson), mais il ne semble pas qu’on les 
ait obtenus expérimentalement. 
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Allocution de M. R. Moreau, Président sortant. 


CHERS COLLEGUEs, 


Votre confiance m’a appelé, il y a un an déja, a présider vos réunions. Je vous ai 
dit mon émotion et ma fierté, mitigées de scrupules et d’inquiétude. Le souvenir des 
discussions orageuses et passionnées auxquelles j’avais assisté jadis me faisait re- 
douter de vous décevoir, autant comme Président, que comme membre fantéme de 
votre Société. 

Depuis 15 ans, la neurologie a beaucoup évolué, mais l’intérét de vos réunions n'a 
pas changé. Peut-étre les piésentations de malades sont-elles moins nombreuses 
quautrefois, mais elles suscitent toujours le méme intérét, soulévent les discussions, 
font évoquer les souvenirs et naitre les hypothéses. Elles m’ont paru fixer l'attention 
de la Société plus fort que les communications enrichies de graphiques et de statis- 
tiques scrupuleuses et véridiques. Elles créent une densité de silence fort appréciée 
du Président. Ce silence tout relatif, ‘exactitude approximative du début des séances 
sont les mémes qu’autrefois. Peut-étre des séances vespérales seraient-elles meilleures, 
Elles n’auraient pas l’inconvénient de vider les services de leurs chefs, assistants et 
internes toute une matinée... 

J’appréhendais de trouver la Société animée de courants contraires et divisés en 
clans de médecins, neurochirurgiens et psychiatres. La prévention était mal fondée 
et, de la place a laquelle vous m’avez élevé, la neurologie m’apparait une dans 
sa trinité, comme vous étes tous unis par un seul et méme désir : vous instruire par 
le travail en commun et contribuer a maintenir a la neurologie francaise cette au- 
dience du monde, qui lui est pleinement conservée. 

A notre époque la neurologie subit, comme toutes les branches de la médecine, 
une crise de croissance et une métamorphose : son domaine s’étend, ses moyens d’ac- 
tion se perfectionnent, des maladies nouvelles apparaissent, encore imprécises dans 
leur étiologie et dans leurs symptémes. C’est a vous, les jeunes, qu’il appartient de 
chercher les causes, de préciser les lésions, de trouver les signes. Les frontiéres sont 
difficiles 4 établir : c’est le moment de faire preuve d’objectivité et d’imagination et 
de sauvegarder ce pr ncipe qui vous anime tous, méme si, parfois, il vous oppose les 
uns aux autres, celui de la probité scientifique. La neuropsychiatrie lance vers la 
lumiére du ciel deux branches nouvelles : psychomatique et psychochirurgie. Veillez 
précisément sur elles : de mauvaises fées (qui n’ont pas été invitées) acheminent vers 
elles certains troubadours de la médecine, un peu guérisseurs, un peu sorciers, philo- 
sophiatres ou chrysoponcteurs qui, par manipulations, charmes et incantations, pré- 
tendent faire ceuvre médicale et thérapeutique. Leur autorité se fonde sur l’extase 
de femmes du monde, d’égéries ministérielles, de gens de lettres et de gitons de ci- 
néma. Le crédit que leur accorde la foule, instruite par une presse sans culture et dé- 
vorée par le doute, vous impose de réagir et d’apporter une base scientifique aux 
chapitres nouveaux que la médecine vient d’annexer. Vous vous étes battus loyale- 
ment autour des prodiges de la lobotomie : il vous reste a en édicter les indications et 
les régles, & en préciser les résultats. Et, puisque nous vivons & une époque ou |’impen- 
sable a pu devenir une inhumaine réalité, pensez a ce jour, jour maudit que ce jour- 
la, ot dans les avenues de la médecine, en face de la banque du sang et de la banque 
des os, une banque de cervelles ouvrira ses guichets. 

Dans ce monde fini, ot le progrés matériel de la vitesse crée des hiatus, ne vous 
laissez pas emporter par la sarabande frénétique, gardez vos principes d’observa- 
tion scrupuleuse et de raisonnement cartésien : organisez le travail en équipes mais 
gardez au fond du cceur ce feu qui illumine votre individualisme si frangais : l’idéal. 
J’ai eu la joie profonde de le voir animer vos travaux et vos discussions et cette joie 
a rendu bien facile la mission de votre Président. 
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Par surcroit, toutes les difficultés que je redoutais m’ont été épargnées : les mem- 
bres du bureau les ont prises 4 leur compte. M™¢ Sorrel-Dejerine, ma devanciére, n'a 
pas abusé de son pouvoir de trésoriére et de notre vieille amitié pour m’initier sans 
espoir aux charmes d'une gestion financiére, Guilly, en peu de mots et avec un ordre 
et une fermeté exemplaires, a demandé, exigé, obtenu ou escamoté de vous et méme 
de moi, des textes écrits, et Sigwald m’a épaulé avec la plus affable sollicitude. Phy- 
sionomiste sans défaillance et souffleur judicieux, i] m’a aidé et guidé au cours des 
orages que son expérience lui permet de prévoir. Il a eu, avec Garcin, la charge et 
la patience d’organiser votre participation au Congrés de Lisbonne, qui fut un succés. 
Sa permanence au Secrétariat Général assure la continuité des fortes traditions dont 
s‘honore la Société de Neurologie et il posséde & fond l'art d’organiser les élections. 

Certains m’avaient dit : « Tu verras ce que sont les élections... ». Eh ! oui, nous en 
avons vu de toutes les couleurs, au dehors ; mais ici, dans un climat d’entente, de 
confiance réciproque, sans manceuvre ni intrigues d’individus ou de partis, vous avez 
élu en un temps record et presque sans bruit, les membres nouveaux, étrangers, pari- 
siens et provinciaux, que j’ai la joie d’accueillir aujourd'hui. Et dans le méme temps, 
dans un esprit de concorde parfaite, vous avez désigné un Président. Notre collégue 
Chavany, a la derniére séance, informait le bureau de l‘impossibilité absolue ot il 
se trouvait de me succéder. Thévenard, aussit6t pressenti, acceptait, et son accep- 
tation me vaut le plaisir de l’accueillir aujourd’hui ; plaisir et émotion, car 4 travers 
sa solide carrure et son équilibre souriant, je vois se profiler la haute silhouette de 
notre ami commun, Paul Léchelle, neurologue éminent et trés cher réfractaire. 

Je souhaite & Thévenard une présidence aussi heureuse que la mienne, aussi facile, 
aussi riche d’émotions variées, de satisfactions et de joies, car cette année d’enrichisse- 
ments scientifique et humain fut vraiment, pour moi, une année de vache grasse. 
Je vous en devais bien l’aveu et le remerciement avant d’inviter Thévenard a prendre 
possession de ce fauteuil, symbole d’un pouvoir pacifique. 


Allocution de M. A. Thévenard, Président de la Société pour 1954. 


MEs cHERS CoLLEGUEs, 


En montant au fauteuil auquel vient de m’appeler mon éminent prédécesseur, le 
Pr Moreau, je me sens tout a la fois lourdement chargé du grand honneur qui m’est 
fait, et aiguillonné par la crainte de m’y montrer inégal. Certes, l’inquiétude qui 
me fait cortége deviendrait une véritable angoisse sans la présence au bureau de 
mon ami Jean Sigwald, de M™ Sorrel-Dejerine, de M. Guilly, sur le ferme appui des- 
quels je sais pouvoir compter, ce dont je les remercie par avance. 

Autant et plus que ceux qui l’ont déclaré avant moi, a cette méme place, je sais 
que je ne dois en rien l‘honneur qui m’est fait aujourd’hui a mon mérite personnel, et 
qu’en entrant dans votre Société il y a vingt-cing ans, je prenais de ce jour ma place 
dans la progression inexorable qui nous améne, l'un suivant l'autre, a la présidence, 
pour peu que la durée nous soit assez largement mesurée. C’est pourquoi, si je remer- 
cie la Société... d’aujourd’hui de m’avoir désigné il y a un mois pour diriger ses débats 
de 1954, mon remerciement va surtout 4 la Société... d’hier, qui m’a regu parmi ses 
membres. Il va plus particuliérement encore aux maitres & qui je dois d’avoir pu, 
sur son seuil, entendre le Dignus est intrare, je veux dire au P* Georges Guillain et 
a Charles Foix que j’unis étroitement pour leur rendre un indissociable hommage de 
profonde gratitude et de respectueuse affection. 

Cet hommage, j'ai la grande joie de pouvoir l’exprimer devant vous 4 M. Guillain. 

Charles Foix n’est plus parmi nous, hélas, et je manquerais a tout ce que je lui 
dois si je n’évoquais aujourd’hui sa haute figure. Quel meilleur jour, du reste, que 
cette premiére séance de l'année pour nous recueillir un instant en commun dans le 


| 
| 


48 SOCIETE FRANCAISE DE NEUROLOGIE 


souvenir d’un des maitres de la pensée neurologique francaise, et quel meilleur lieu 
pour vous y inviter que notre Société qu’il a beaucoup aimée et magnifiquement 
servie ! 

Les hasards d’un classement m’ont apporté la bonne fortune inespérée de com- 
mencer mon internat dans le service de Charles Foix, au Sanatorium Clemenceau, 
construction hative, accrochée un peu comme une verrue au flanc de la colline de 
Bicétre. J’étais alors beaucoup trop jeune pour comprendre la juste valeur du trésor 
de hardiesse intuitive, de finesse analytique, de puissance constructive que Foix 
dispersait négligemment devant moi chaque matin, et dont je n’étais apte a retenir 
que des miettes. Mais ce fut pour moi une inoubliable formation de le voir examiner 
presque chaque jour un des malades de la prodigieuse réserve qu’était la « Sibérie » 
ot j’allais lui choisir les sujets que réclamaient ses désirs du moment ; examens 
pendant lesquels le temps ne comptait plus pour lui et of tout disparaissait a ses 
yeux, hors le malade. Venait ensuite la dictée d’une observation minutieuse et, bien 
souvent aussi, la notation d’un symptéme nouveau, d’un aspect atypique dont la 
description était apportée peu aprés a la Société, devant laquelle j’étais parfois un 
porte-parole bien ému. 

La Société de Neurologie tenait une grande place dans la vie de Charles Foix. 
Rares furent les séances auxquelles il n’apporta pas de communications, sans parler 
des vastes synthéses anatomo-cliniques ou physiologiques que je l’ai vu brosser a 
larges traits ici méme. I] ne m’est pas besoin de fermer les yeux pour le voir se dres- 
ser dans cette salle rejetant en arriére une longue méche aussi fournie qu’indocile, 
la figure richement colorée au-dessus du haut col blanc, le bras levé pour réclamer 
en claquant des doigts la parole dans une discussion & laquelle il allait imprimer un 
élan nouveau. 

L’@uvre de Charles Foix défie le temps ; son souvenir ne saurait s’effacer de la 
mémoire de ses éléves, de ses admirateurs, de ses amis. Je n’en ai pas moins voulu 
qu’aujourd’hui, devant vous, ma pensée s’éléve vers lui, et je serais parfaitement 
heureux si j’ai su vous rendre sa présence au milieu de nous plus clairement sensible. 


MEMOIRES 


CONTRIBUTION A L'ETUDE ANATOMIQUE DES MANIFESTATIONS 
MEDULLAIRES OBSERVEES AU COURS DES DISCARTHROSES 


PAR MM. 


P.-F. GIRARD, A. GARDE et M. DEVIC 


De nombreux travaux ont été consacrés 4 leur description clinique. 
On sait qu’il s’agit assez rarement d’une compression médullaire typique. 
Le plus souvent la séméiologie se limite 4 une paraplégie spasmodique, 
sans troubles sensitifs, rappelant la paraplégie d’Erb. Parfois, le tableau 
clinique simule la sclérose multiloculaire. Dans certains cas, il existe une 
amyotrophie plus cu moins importante qui, en s’associant 4 des signes 
pyramidaux, peut faire discuter le diagnostic de la sclérose latérale amyo- 
trophique. 
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La diversité de ces tableaux cliniques nous fait soupconner la complexité 
des lésions anatomiques et les difficultés que nous aurons 4 préciser leur 
véritable nature. Le probléme se complique encore du fait que des altéra- 
tions radiographiques des disques cervicaux peuvent s’observer dans des 
affections médullaires (tumeurs, sclérose latérale amyotrophique, syrin- 
yomyélie, poliomyélite) qui sont pourtant indépendantes de ces altéra- 
tions disco-vertébrales. 

Rares sont les publications consacrées A la description des lésions 
anatomiques de la moelle, observées dans les discopathies cervicales. 
Nous signalerons l’observation de Brooke et les articles plus récents de 
Middleton et Teacher, de Browder et Watson, de W. R. Brain, Northfield 
et Wilkinson, de P. D. Bedford, F. D. Bosanguet et W. R. Russel, de W. ©. 
P. Mair et Ralph Druckman, enfin celui de Valentine Longue. 

Les lésions décrites sont essentiellement représentées par un aplatis- 
sement de la moelle et par des lésions dégénératives intramédullaires 
qui sont diversement interprétées. On incrimine volontiers une compres- 
sion mécanique de la moelle ; Kahn admet que la responsabilité de ces 
altérations incombe au ligament dentelé tirant sur les cordons latéraux 
et traumatisant le faisceau pyramidal ; Tureen fait jouer un role essentiel 
i la compression. de l’artére spinale antéricure,et W. C. P. Mair admet que 
ces lésions dégénératives correspondent bien, en effet, au territoire de 
cette artére. D’autres auteurs font intervenir, au contraire, des modifica- 
tions de la circulation veineuse. 

Il est exceptionnel de trouver d l'inlervention une véritable compression 
de la moelle par une hernie volumineuse du disque intervertébral. Le fait 
est possible, mais nous ne l’avons jamais observé chez les 24 malades que 
nous avons fait opérer par Ricard, Lorsque la compression existait, elle 
était, dans ces cas, le fait non de la hernie, mais d'un kyste arachnoidien 
généralement antérieur et refoulant la moelle en arriére. Il n'y a pas 
habituellement, en effet, de blocage du L. €.-R. ou d’arrét permanent du 
lipiodol. Si Parachnoidite kystique est rare, l'arachnoidite simpic, adhésive 
est assez fréquente. Parfois, elle réalise une véritable symphyse triménin- 
gée ; plus souvent elle se limite & quelques adhérences. L’aspect de la 
moelle —tel qu’on peut en juger au cours d'une laminectomie — est assez 
variable. Habituellement elle n’est pas déformée ;  parfois elle apparait 
augmentée de volume, hyperémiée avec des vaisseaux nombreux, dilatés 
et tortueux. Plus rarement elle est atrophique et pAle. Mais ces constata- 
lions anatomiques faites au cours des interventions sont insuffisantes 
pour préciser la nature des lésions de la moelle. 

Beaucoup plus intéressantes sont les observations qui comportent une 
verification anatomique. 


Observation n° 1, — T.... Blaise, Agé de 52 ans, paraplégie spasmodique progres- 
sive datant de 13 ans, purement motrice, sans troubles sensitifs, sans signe de diffu- 
sion et sans syndrome radiculaire. Pincement du disque C,-C;, avec lipping antérieur, 
rigidité segmentaire, ouverture de l’angle des épineuses, arthrose transversaire. L. 
(.-R. normal sans blocage ; pas d’arrét lipiodolé. 

L’autopsie a montré des adhérences épidurales et arachnoidiennes dans la région 
cervicale. La moelle ne parait ni aplatie ni atrophique ; elle semble plutét augmentée 
de volume. A l’examen histologique ses dimensions sont normales ; il existe des 
lésions dégénératives et scléreuses au niveau des cordons latéraux, et & un moindre 


REVUE 90, N° 1, 1954. 4 


leu 
m- 
Au, | 
de 
sor 
nir 
ier 
e» | 
ns 
en 
la 
ix. 
ler 
le, 
er 
an 
la 3 
lu 
nt 
le. 

' 
e 

. 


50 SOCIETE FRANCAISE DE NEUROLOGIE 


degré au niveau des cordons postérieurs. Ii n’y a pas de plaque de sclérose multilocu- 
laire. Les lésions se retrouvent non seulement au niveau de C,, mais au-dessus jus- 
qu’a C, et au-dessous dans la moelle dorsale. On ne voit pas de modification évi- 
dente des artéres ou des veines a la surface ; mais a l’intérieur de la moelle, dans les 
cordons postérieurs et latéraux, on constate une importante dégénérescence hyaline 
des petits vaisseaux. 


Observation n° 2. — N... Georges, 55 ans, acrobate, champion de saut périlleux, 
Névrite optique gauche, puis atrophie optique en 1942. Céphalée occipitale en 1947. 
Troubles de la marche et mictions impérieuses en 1949. Actuellement, paraplégie 
spasmodique, démarche ébrieuse, troubles de Ja sensibilité profonde, hyperexcita- 
bilité vestibulaire gauche ; lésions discarthrosiques des cing derniéres cervicales ; 
L. C.-R. normal. A la suite d’une chute, convulsions et décés en quelques heures. 

A lautopsie on découvre un hématome sous-dural liquide récent, sans coque, des 
dolichoartéres basilaire et vertébrale, une hémorragie dans la calotte protubéran- 
tielle . 

Macroscopiquement, la moelle parait normale. 

L’examen histologique de la moelle a été limité aux derniers segments cervicaux. 
Il existe des lésions dégénératives et scléreuses dans les cordons latéraux et dans les 
cordons postérieurs. A ce niveau, on note d’évidentes lésions de fibrose et de dégé- 
nérescence hyaline au niveau des petites artérioles. 


Observation n° 3. — C..., agé de 65 ans, commotion cérébrale pendant la guerre. 
Début brutal de l’'affection deux jours avant son entrée a lhépital par une douleur 
interscapulaire, dérobement des jambes, maladresse des mains. A l’examen, quadri- 
plégie, incontinence, anesthésie & prédominance thermo-analgésique remontant jus- 
qu’a C,- T. A. 14/8 ; B.-W. négatif. Pincement du disque C,-C;. Décés 9 jours apres 
le début des accidents. 

La moelle cervicale n’était pas atrophiée, mais plutét hypertrophiée. Il existait 
quelques adhérences arachnoidiennes. 

A lexamen histologique, il ne semble pas y avoir de déformation apparente de 
la moelle cervicale. On trouve d'un cété, dans le cordon latéral au voisinage de (,, 
un foyer myélomalacique qui intéresse tout le faisceau pyramidal. I existe égale- 
ment, dans le cordon postérieur, non loin de la racine et dans la racine, deux a trois 
petits foyers hémorragiques, microscopiques, et également quelques flaques cedéma- 
teuses. Au-dessus et au-dessous de ce segment cervical jusqu’au 3° segment cervical 
en haut et a la région dorsale moyenne en bas, on retrouve des lésions plus discrétes 
mais de méme nature. L’artére spinale antérieure parfaitement visible est tout a 
fait normale. 

Sur un segment cervical on note, par contre, une thrombose d'une veine spinale 
antérieure. Mais le fait le plus net, lorsqu’on examine au microscope la moelle épi- 
niére de ce malade, est représenté par l’importance des lésions dégénératives des 
petits vaisseaux a l’intérieur de la moelle. 


Ces trois observations justifient quelques commentaires 


1° Dans aucun de ces cas, il n’existait de compression médullaire 
nette. Celle-ci existe sans doute dans quelques cas mais certainement pas 
dans toutes les observations de paraplégie avec discopathie. 


2° Les lésions les plus évidentes notées éLaient bien d’ordre vasculaire. 
Le fait le plus constant était la dégénérescence hyaline de la paroi des 
petits vaisseaux. Elle s’'accompagnait de lésion dégénérative et de sclérose 
dans les deux premiéres observations ot la paraplégie datait de 13 ans et 
de 2 ans, et dans la troisiéme observation ot les phénoménes neurolo- 
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giques dataient de 9 jours, de lésions myélomalaciques, d’hématomyélie 
microscopique et d’cedéme. 


3° Ces lésions n’avaient pas de topographie précise ; elles ne correspon- 
daient pas au territoire de |’artére spinale antérieure. Elles n’étaient pas 
non plus localisées au segment médullaire en rapport avec la lésion discale 
et se retrouvaient bien au-dessus et bien en dessous. Dans l’observation IT, 
il existait d’ailleurs d’évidentes lésions athéromateuses d’une mégaverté- 
brale et d’une mégabasilaire avec une petite hémorragie dans la calotte 
pédonculaire. 


1° Cependant, dans les deux cas of cet examen a éLé possible, il n'exis- 
tail pas de lésion nette de l'artére spinale antérieure, et il apparait impos- 
sible d’expliquer ces lésions par une vulgaire compression de l’artére 
spinale antérieure par la discopathie. Il faut ou admettre une coincidence 
d’accident vasculaire médullaire et d'une discarthrose, ou admettre que 
ces lésions des petits vaisseaux sont liées 4 de simples phénoménes vaso- 
moteurs intramédullaires. 

La séméiologie des protrusions discales et des cervicarthroses comporte, 
en effet, une participation neurovasculaire importante évidente, surtout 
a la périphérie. Il est dans ces conditions assez normal que ces modifi- 
cations du rachis cervical soient susceptibles de déterminer des troubles 
analogues dans la vascularisation de la moelle. 


Il nous a paru légitime de tirer de ces observations deux conclusions 
ordre pratique 


1° Les indications opératoires restent dans ces discopathies limitées 
aux cas ou cliniquement il existe un syndrome de compression médullaire, 
a plus forte raison, lorsque cette compression est objectivée par un arrét 
lipiodolé. Dans les autres cas, et ils sont les plus nombreux, on ne voit pas 
quel bénéfice le malade pourrait actuellement tirer d'une laminectomie 
qui ne saurait prétendre a influencer de fagon durable la vascularisation 
médullaire et qui ne peut amener qu'une amélioration passagére. 


2° Si les lésions anatomiques de la moelle se réduisent dans ces cas a 
des troubles vaso-moteurs et a des altérations dégénératives dans les 
petits vaisseaux de la moelle, et A des lésions de l’artére vertébrale, il ne 
faut pas s’étonner du polymorphisme des syndromes neurologiques ob- 
servés dans ces cas. Il ne faut pas étre surpris de noter des signes ecto- 
piques, cervical haut ou bulboprotubérantiels avec une discopathie située 
en Cs, Cy, et en C,, C,, et il est peut-étre vain, sur les seules constatations 
radiographiques ou opératoires, d’opposer ces syndromes médullaires A 
ceux des paraplégies d’Erb, des scléroses en plaques ou des scléroses 
latérales amyotrophiques. 

La notion de discopathie cervicale nous a particuliérement séduits, 
parce qu'elle paraissait nous offrir des possibilités de traitement chirur- 
gical dans des syndromes médullaires qui semblaient inaccessibles a la 
thérapeutique. 

Nous pouvons bien reconnaitre qu’en dehors de quelques cas excep- 
tionnels, nos espérances ont été décues. 
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R. 'Tuure.. — Rappelons ici l’observation anatomo-clinique, publiée avec notre 
Maitre Alajouanine dans la Revue Neurologique (janvier 1946). L’aspect trompeur 
de la symptomatologie, qui en avait imposé tout d’abord pour une slécrose latérale 
amyotrophique, avait retardé le diagnostic, et lors de l’intervention, pratiquée par 
de Martel en 1938, la paraplégie était compléte. L’ablation de la hernie latérale droite 
du disque C5-C6 n’ayant apporté aucune amélioration, nous avons demandé, six 
mois plus tard, 4 de Martel, de réintervenir au cas ot la hernie n’aurait pas été enle- 
vée en totalité ou aurait récidivé : il n’en était rien, mais l’aspect de la moelle, qui 
était amincie, rétractée, rendait compte de Ja persistance des troubles nerveux et 
ceux-ci ne devaient subir aucune modification, ni en bien ni en mal, jusqu’a la mort 
de notre malade, sept ans plus tard, du fait d'une tuberculose pulmonaire inter- 
currente. La moelle cervicale est le siége de lésions cicatricielles, qui prédominent dans 
la moitié droite avec des pertes de substances, creusées en plein parenchyme, sans 
parois propres. A noter un épaississement de la partie postéro-latérale droite de la 
dure-meére, la of celle-ci a été incisée & deux reprises. Sur les coupes de la moelle 
dorsale et de la moelle lombaire on constate une dégénérescence des faisceaux pyra- 
midaux. 


M. Derevx. — Certains des mécanismes invoqués dans la production des lésions 
médullaires par les discarthroses évoquent celui que l’on observe parfois dans les 
paraplégies cypho-scoliotiques, ot peut s’ajouter a la tension de la dure-mére, bien 
mise en évidence par M. André-Thomas, M. et M@e Sorrel-Dejerine, la compression 
directe par un éperon osseux, comme nous l’avons nettement montré ici méme & pro- 
pos d’un cas anatomo-clinique. 

Par ailleurs, ces lésions médullaires si particuliéres qui constituent des tableaux 
de paraplégie spasmodique contribuent a éclairer le mécanisme de certaines de ces 
paraplégies dont l’étiologie est complétement obscure, paraplégies d’origine indéter- 
minée sur lesquelles M. Souques insistait dans son enseignement. 


HEMISPHERECTOMIE GAUCHE POUR ATROPHIE CICATRICIELLE 
CHEZ UN ENFANT DROITIER 
DISCUSSION DE L'ACQUISITION POSTOPERATOIRE DU LANGAGE 


PAR MM. 


G. HEUYER et M. FELD 


Le probleme de lhémiplégie cérébrale infantile connait un renouveau 
total, depuis qu’il a été envisagé sous l’angle neurochirurgical. Aux hypo- 
theses éliologiques médicales, qui ne conduisaient qu’da des déceptions 
thérapeutiques, a été substituée la notion anatomo- et physio-patholo- 
gique d’atrophies cicatricielles régionales de lencéphale. Des techniques 
op*ratoires diverses peuvent étre opposées avec succés a ces lésions, res- 
ponsables du cortége symptomatique de lhémiplégie cérébrale infantile : 
interventions partielles sur les cicatrices corticales ou sous-corticales limi- 
tées & une région donnée d’un hémisphére ; hémisphérectomie, dans les 
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cas d’atrophie cicatricielle étendue a l'ensemble d’un hémisphére cérébral. 

Les résultats fonctionnels obtenus ne laissent pas d’étre surprenants 
dans bien des cas. A la lecture des statistiques, qui ne sont étayées que 
par des observations succinctement résumées, des doutes peuvent subsister 
dans les esprits. I] nous a semblé qu'une présentation détaillée, particu- 
liérement instructive par ses suites opératoires, peut illustrer aussi bien 
qu'un film cinématographique le probléme neurochirurgical de lhémi- 
plégie cérébrale infantile et ouvrir le débat de physio-pathologie qui en 
découle. 

Le bénéfice fonctionnel aprés une hémisphérectomie en effet, sil est 
objectivement incontestable, comporte un grand nombre d’inconnues. Le 
comment des récupérations fonctionnelles attend encore des éclaircisse- 
ments. 

Cet enfant a subi l’ablation de son hémisphére dominant A lage de 
trois ans et demi, alors qu’il n’avait méme pas ébauché l’acquisition du 
langage articulé. A 5 ans, il peut utiliser ses fonctions phasiques pour 
acquérir les notions didactiques conventionnelles d’un enfant normal du 
méme Age. L’intérét de l’observation qui suit est centre sur l’essort sai- 
sissant du langage aprés hémisphérectomie. 


Daniel D... est né le 25 décembre 1948, au dixiéme mois d’une gros- 
sesse normale. Accouchement par forceps ; cri immédiat ; pas de signes 
cliniques de souffrance néo-natale. Poids : 3 kg 500. Ila souri A deux 
mois, s’est tenu assis 4 6 mois. Son développement psychomoteur parait 
normal jusqu’a 11 mois. Il fait alors, en novembre 1949, une angine diph- 
térique bénigne, qui est traitée par le sérum antidiphtérique. Plusieurs 
crises bravais-jacksoniennes droites surviennent alors, suivies de perte de 
conscience et une hémiparésie droite se constitue. Néanmoins, l'enfant 
fait des premiers pas 4 | an. 

En avril 1950, 4 Age de 16 mois, survient un épisode fébrile de 48 heu- 
res, avec crises B.-J. droites, syndrome méningé clinique, traité par la 
pénicilline. L’enfant sort de cette nouvelle maladie avec une hémiplé- 
gie droite aggravée. I] ne marche plus. De plus, son comportement est 
méconnaissable : en état d’agitation permanente, il pousse des cris inarti- 
ticulés, mord, déchire ce qui lui tombe sous la main gauche et son retard 
psychique s’accuse rapidement. Il ne parle pas. En juin 1950, il subit 
lablation des amygdales et des végétations. 

Il est hospitalisé le 17 mars 1951 a la Clinique de Psychiatrie Infantile, 
igé alors de deux ans et trois mois. Daniel est le premier enfant, issu de 
parents bien portants, dont les deux lignées sont exemptes d’antécédents 
neuropsychiatriques. A examen, on est frappé d’emblée par l’intensité 
de son hémiplégie droite spastique, avec griffe de la main et démarche 
claudicante-fauchante. L’enfant saisit de la main gauche les objet qu’on 
lui tend, les jelte a terre en riant aux éclats. Il aime les jouets bruyants, 
jase sans cesse, se tortille et s’agite sur son lit. Il n’articule pas, mais 
comprend quelques ordres simples. Les sphincters sont incontinents. 

Un traitement médicamenteux et physiothérapique poursuivi pen- 
dant un an ne produit aucune amélioration. Le 26 juillet 1952, Daniel 
est hospitalisé une deuxiéme fois 4 la Clinique de Psychiatrie Infantile. 
Des crises paroxstiques sont apparues depuis son premier séjour hospi- 
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talier. Annoncées par un changement de comportement de enfant qui 
brusquement se calme, puis s’immobilise, devient pale, les yeux hagards, 
la mimique anxieuse, pousse un cri et s’endort pour une heure environ. 
Ces crises, qui ne comportent aucun élément tonique ni clonique, se 1é- 
pétent 4 une cadence irréguli¢re, tantot plusieurs fois par jour, tantot 
séparées par des intervalles de 8 4 15 jours sans crises. 

A deux ans et trois mois, Daniel avait un niveau psychomoteur de 
I] an environ aux tests d’Izard et Simon. \ trois ans et demi, son niveau 
de développement atteint & peine a 18 mois. 


Fig. 1. Ventriculographie (11.N.1949 


Son examen est difficile. Tl pleure et crie sans cesse, n’exécute guére 
les ordres simples, ne céde ni A la tentation ni a Vintimidation. Il a un air 
hébété, un facies grimacant, ne parle point, ne répéte pas les mots qu’il 
entend, mais cherche apparemment a s’exprimer par des cris variés et 
des gestes stéréotypés. 

L’hémiplégie droite est inchangée, sinon dans l'accentuation de la con- 
tracture et latrophie commencante des membres atteints. Les doigts de 
la main sont repliés en griffe irréductible. Les réflexes tendineux sont exa- 
gérés, on trouve un clonus inépuisable du pied et un signe de Babinski a 
droite. Les sphincters sont toujours incontinents. 

Un E. E. G. du 4 aodit 1952 (D® A. Lerique) montre un tracé pratique- 
ment normal pour lage de enfant, fail d'un rythme de base de 8 ¢ /s, sur 
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lequel s’inscrivent des ondes de 4 4 6 ¢ /s bilatérales, diffuses, un peu plus 
amples & droite. 

Une pneumoencéphalographie est faite le 21 aodt 1952. Elle montre, 
sur le fond d'une hémiatrophie cranienne gauche, lexistence d’une dila- 
tation globale du ventricule latéral gauche, avee attraction du 3° ventri- 
cule et du ventricule droit indemne vers 'hémisphére gauche atrophié. 

La décision de principe d'une hémisphérectomie gauche est prise et 
enfant est transféré dans le service de neurochirurgie de Hopital Lari- 


boisiere. 


Fig. 2. — Ventriculographie (19.X1.1953). 


On demande @ une ventriculographie, le 17 septembre 1952, la confir- 
mation directe de latrophie hémisphérique gauche. Dans le trou de tré- 
pan gauche, le cortex est déprimé et présente un aspect fibreux. Les eli- 
chés attestent une importante atrophie cortico sous-corticale de Uhémi- 
sphére gauche. 

L’hémisphérectomie gauche lolale est jaile le 10 oclobre 1952 sous con- 
lrdle corlicographique. 

La taille du volet confirme hémiatrophie cranienne : la suture sagit- 
tale est déportée & gauche de la ligne médiane, les os de la votte sont 
épaissis, tandis que la région temporo-zygomatique présente une pneuma- 
tisation excessive. Le cortex montre des anomalies macroscopiques no- 
toires : les cireonvolutions de la région centrale sont épaissies, bleutées, 
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(aspect angiomateux ; des microgyries fibro-gliosiques sont disséminées 
sur le reste de la convexité ; l'ensemble du cortex est recouvert d’une 
arachnoide épaissie, fibreuse, montrant de nombreuses poches pseudo- 
kystiques ; les veines de la région rolandique sont filiformes, contrastant 
avec le développement énorme des veines sous-temporales, 

Le corticographie (D® Lecasble) recueille sur la région pariélo-lemporale 
poslérieure un tracé trés plat, conjinant au silence électrique ; sur la plus 
grande partie du cortex restant, un rythme théta voisin de 6 c/s, peu 
ample, surchargé de rythmes béta de faible amplitude, voisine de 20 ¢ /s ; 
sur la région frontale antérieure (ot: est visible un important confluent 
de microgyries) ainsi que sur la région temporale antérieure, un rythme 
delta permanent, ample, voisin de 1 ¢ /s, surchargé de nombreuses pointes 
el pointes-ondes isolées ou arythmiques, 

On fait une hémisphérectomie totale en respectant Vinsula. Un nouvel 
enregistrement électrocorlicographique est fait, qui permet de recueillir 
sur le cortex insulaire des anomalies paroxystiques nombreuses, & type 
de pointes-ondes lentes. L’insula est’ detruit’ par aspiration sous-piale 
apres lélectrocoagulation hémostatique. L’intervention a été effectuée 
sous anesthésie générale avec intubation (D? Millet 

Les suites opératoires immeédiates sont simples. Dés le lendemain de 
Vopération, enfant est calme, gai. Il a un excellent contact avee le mi- 
lieu extérieur, Tl jase ef apprend séance tenante siffler. L’examen neu- 
rologique montre les jours suivants une hémiplégie droite flasco-spasmo- 
dique, avee hypotonie intense mais clonus du pied et signe de Babinski. 
La sensibilité du cété droit est normale a la piqdre et au pincement. Le 
20 octobre, il fléchit lentement la jambe droite, lorsqu’on cherche le 
réflexe culané plantaire. L’enfant chantonne et lorsque Vinfirmiére lui 
demande de « faire une bise », il esquisse un baiser avee ses lévres. 

Si état général est excellent, les progrés psychiques constants, la ré- 
cupéralion motrice satisfaisante, une infection tenace de la cicatrice té- 
gumentaire, aprés Vablation des fils, provoque une ostéite du volet et 
oblige & plusieurs réinterventions de nettoyage et finalement 4 Vablation 
du volet osseux. Le germe responsable est un staphylocoque résistant 4 
tous les antibiotiques. De ce fait, le séjour dans le service de neurochirur- 
vie doit étre prolongé jusqu’au 26 février 1953. A cette date, Daniel re- 
tourne 4 la Clinique de Psychiatrie Infantile, ot il séjourne jusqu’au 
17 avril 1955. 

Depuis, intervention chirurgicale, Penfant n’a plus eu aucune crise. 
Son comportement est calme, gai, joueur. I] commence a parler et arti- 
cule une dizaine de mots de facon intelligible. Sa propreté est acquise. La 
récupération motrice du hémiplégique progresse de maniére satis- 
faisante ; mais enfant ne peut pas encore marcher seul ; par contre, il 
mobilise bien son membre supérieur droic eb commence a se servir de sa 
main. 

Le 6 mai 1953, le petit malade est examiné en expertise par le PT Petit- 
Dutaillis, parce que la Sécurité Sociale conteste aux parents l’attribution 
de la longue-maladie, sous le prétexte qu‘il s’agit d’une « arriération in- 
curable ». 

Or, «le comportement de enfant est radicalement modifié (dit le rap- 
port du P® Petit-Dutaillis). Trés éveillé, il s’intéresse au monde extérieur 
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el a son entourage. Il se laisse facilement examiner, cherche 4 jouer. Il 
exécute assez bien les ordres simples... Il a acquis depuis ]'intervention 
un vocabulaire d’une trentaine de mots qu’il applique bien et prononce 
intelligiblement sans pouvoir toutefois les grouper en phrases ». 

Au cours du deuxiéme semestre 1953, l’état de l’enfant a fait des pro- 
grés rapides, tant sur le plan neurologique que dans le domaine psychique. 
En juillet, il marche seul,en lancant un peu la jambe droite et sans ba- 
lancer automatiquement le bras. En septembre, il commence a courir, a 
sauter. La motilité réapparait progressivement a l’extrémité distale du 
membre supérieur : il donne la main droite eb commence a saisir des objets 
avec cette main qui était, avant l’intervention, une griffe irréductible. 

Mais les progrés les plus saisissants sont du domaine psychique : Da- 
niel est Agé actuellement de 5 ans. Il enrichit de jour en jour son vocabu- 
laire et depuis deux mois, fait des phrases de 6 syllabes. Il dessine un carré, 
a appris la plupart des lettres de l'alphabet qu'il reconnait sans se trom- 
per et sait compter jusqu’a 10. 

Bien entendu, il n’a plus eu depuis (hémisphérectomie aucune crise de 
type comitial. Le dernier E, E. G. (D® Lecasble) date du 19 septembre 
1953. Il ne montre aucune anomalie. \ gauche, on enregistre un rythme 
théta permanent de 5 46c/s. Les rythmes « et 6 ne diffusent pas de droite 


gauche, 
Discussion, 


Si l'on veut veut donner a cette encéphalopathie son individualité, il 
convient de mettre accent sur ’absence de traumatisme de la naissance, 
sur Vintégrité du développement psychomoteur jusqu’é lage de 11 mois. 
Tout commence a Voceasion d'une angine diphtérique traitée par la séro- 
thérapie : crises B.-J. suivies d’hémiplégie droite. Une encéphalite est née 
du conflit bacille de Léffler-Sérum antidiphtérique. S’agit-il d’une encé- 
phalite diphtérique ? Nous ne saurions que le suggérer. C’est au lende- 
main d'une poussée évolutive de l’encéphalite, survenue 5 mois plus tard, 
que se constitue le tableau de ’hémiplégie chronique accompagnée ulté- 
riecurement d’épilepsie-coma et d'une déchéance grave psychisme. 
Nous sommes done en présence d'une atrophie hémisphérique gauche ac- 
quise, séquelle indélébile d’une encéphalite aigué. 

Il est important, pour la discussion physio-pathologique, de préciser la 
dominance hémisphérique. Le développement psychomoteur se pour- 
suit normalement jusqu’a l’dge de 11 mois et permet aux parents d’affir- 
mer que lenfant est droitier. On peut done attribuer la non-acquisition 
ultérieure du langage a l’atrophie hémisphérique gauche. Tl est important 
de noter, dans cet ordre d’idées, que l’enregistrement corlicographique per- 
opéraloire montre sur toule la région pariéto-lemporale postérieure «un tracé 
irés plat, confinanl au silence électrique », Landis que tout le reste du cortex 
montre une activité électrique valable quant A son intensité, faite d'un 
mélange d’ondes normales et d’ondes pathologiques. 

Le bénéfice postopératoire est considérable. L’hémiplégie se trouve 
améliorée par la diminution notable de la contracture. Les crises d’épi- 
lepsie disparaissent (avec un recul de 15 mois). Mais c’est surtout dans le 
domaine psychique que |’amélioration prend la valeur d’une résurrection 
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fonctionnelle. On est frappé dés le lendemain de lintervention par la 
transformation du comportement du petit malade, qui ne s’est pas dé- 
mentie depuis lors. L’adaptivité et la sociabilité ne subissent plus les in- 
cursions constantes de décharges psychomotrices désordonnées. L’en- 
fant devient éducable dés la fin des suites opératoires immédiates. II était 
énurétique el encoprétique a 3 ans 1/2. En 3 mois la propreté diurne et 
nocturne est acquis:. 

Son intelligence s'est développée rapidement a la faveur de l’acquisi- 
tion du langage. Nous sommes loin de |’ « arriéré inéducable » qui figurait 
sur les registres de la Sécurité Sociale. Non seulement enfant apprend le 
langage parlé, acquiert un vocabulaire dont il se sert ; il atteint en un 
an le stade synlaxique, fait des phrases ; qui plus est, il s’éléve rapide- 
ment au stade du symbole écrit : apprend les lettres et les chiffres 45 ans, 
comme un enfant normal du méme age. 

Il ne parait pas contestable que la non-aequisition du langage chez 
cel enfant droitier atteint d’atrophie hémisphérique gauche soit une 
aphasie. L’interprétation du développement postopératoire du langage 
comprend néanmoins des points obscurs ou tout au moins hypothétiques, 

Si lon reprend les faits bruts, on constate qu’avec ses deux hémis- 
phéeres —Vhémisphére dominant atrophique et ’hémisphere mineur sain 

Venfant ne parlait pas. En enlevant la totalité pallium de 
misphére dominant, le neurochirurgien obtient. que enfant parle avec 
son seul hémisphére mineur, Le réseau cortical associatif qui est indis- 
pensable au langage articulé et écrit existe indubitablement dans lhémis- 
phere mineur. Un véritable transfert physiologique s'est effectué a la 
faveur de Vhémisphérectomie. 

Il parait, peu probable qu'un tel réseau se soit construil aussi rapide- 
ment dans hémisphére droit, dés la disparition du pallium gauche. Il 
parait plus plausible d’admettre qu'il préexistait, «en réserve » el ne pou- 
vail fonetionner en la présence de Vhémisphére dominant, quoique celui- 
ci fit physiologiquement inutile. 

Notre expérience d’hémisphérectomies gauches chez les droitiers re- 
joint, pour ce qui est de la physiopathologie du langage, les conceptions 
de P. F. Girard sur la physiopathologie de la gaucherie. Le langage, tout 
comme les praxies et les gnosies, dont il n’est en définitive qu'un aspect 
fonctionnel d’élaboration symbolique, a une représentation symétrique 
dans chacun des deux hémisphéres cérébraux. L’atrophie de lhémi- 
sphére dominant chez enfant supprime la zone du langage, mais la domi- 
nance hémisphérique inhibitrice continue a s’exercer sur lhémisphére 
opposé. Tout se passe comme si Vhémisphérectomie libérait Vhémisphére 
mineur de Vinfluence frénatrice de Vhémisphére malade. 
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COMMUNICATIONS 


Présentation et discussion d'une encéphalopathie infantile acquise 
évolutive, par MM. G. Hrvyer, M. Fevp, Hl. Danon--Borteau et 
\. LALIsse. 


Agée actuellement de 13 ans, Claudine J... a déja été présentée a deux reprises 
devant la Société de Neurologie par H. Baruk et M™€ Youchnovetzki en mai 1940 
et décembre 1951. L’intérét de la discussion pathogénique et thérapeutique rebondit 
a la lumiére de documents électroradiologiques récents. 

Née le 20 octobre 1940, l'enfant a présenté a lage de 8 ans, 36 heures aprés une 
amygdalectomie, deux crises d’épilepsie, suivies dhémiplégie droite avec aphasie. 
L’aphasie rétrocéde rapidement, l'hémiplégie s’atténue en prenant un caractére 
spasmodique modéré. Quinze mois aprés linstallation de lhémiplégie, un E.E.G. 
montre une activité épileptique temporo-rolandique gauche, 2 mois plus tard des 
mouvements choréo-athétosiques sont constatés au membre supérieur droit. 

Sur les données d'une ventriculographie faite le 2 octobre 1949, le Dt Klein fait, le 
4 mai 1950, une section sous-corticale de la région fronto-rolandique gauche. Aprés 
intervention, l’athétose parait accentuée. Des crises d’épilepsie généralisées sur- 
viennent en octobre 1950 et se reproduisent depuis lors a la cadence approximative 
d’une crise tous les 1 4 2 mois. En novembre 1952 surviennent des crises de pares- 
thésies douloureuses de la main droite, qui paraissent étre des crises d’épilepsie sen- 
sitive. Deux électroencéphalogrammes récents (septembre et décembre 1935) ré- 
vélent une activité épileptique de la région temporale droite. 

Hospitalisée depuis le 20 octobre 1953 a la Clinique de Psychiatrie infantiie, l’en- 
fant présente une hémiplégie droite hyperspasmodique surchargée de spasmes to- 
niques spontanés ou provoqués par tout effort de mobilisation active ou passive 
du membre supérieur droit. 

Le niveau mental se situe entre 8 ans 1 /2 et 9 ans avec un Q. I. autour de 70. 

En comparant une pneumoencéphalographie récente (novembre 1953) avec la 
ventriculographie préopératoire faite en octobre 1949, on constate : 


1° Qu’en plus de la dilatation segmentaire de la corne frontale gauche, on voyait 
sur la ventriculographie une dilatation globale des 2 ventricules latéraux et du ITTe 
ventricule ainsi qu'une volumineuse distension de la grande citerne témoignant d'une 
atrophie du cervelet. 


2° Que depuis l'intervention chirurgicale, la dilatation ventriculaire a progressé, 
en particulier en regard du foyer opératoire. 

Le probléme étiopathogénique dépasse le rapport chronologique de coincidence 
avec l'amygdalectomie. Il ne s ‘agit ni d'une complication infectieuse ni d'une embolie 
sylvienne gauche. L’évolution clinique et les données E.E.G, et radiocontrastées 
montrent qu'il s’agit d’une encéphalopathie involutive diffuse, probablement héré- 
do-dégénérative, révélée l'occasion de l'amygdalectomie. 

Si la section sous-corticale a été inefficace quant 4 Vhémiplégie, la dilatation ven- 
triculaire ayant progressé en regard du foyer opératoire, elle ne peut étre tenue pour 
responsable de l'épilepsie ultérieure. Des crises d’épilepsie ont précédé l'installation 
de l'hémiplégie. L’épilepsie chronique apparait souvent longtemps aprés le début de 
lhémiplégie. Les tracés E.E.G. se montrent variables dans le temps, les derniers 
tracés ayant extériorisé une activité épileptique temporale droite. 
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Actuellement, on doit rejeter une intervention sur l’anse lenticulaire ainsi qu'une 
hémisphérectomie gauche. Une gyrectomie frontale gauche sous contréle cortico- 
graphique parait susceptible d’atténuer & la fois la contracture hémiplégique et 
l'hémiathétose surajoutée. 


Discussion : M. H. Barux. 


La succession des faits cliniques de cette petite malade que j'ai présentée deux 
fois a la Société de Neurologie avec le Dt Youchnovetzki est des plus nettes : cette 
enfant était tout a fait normale jusqu’aé l’accident qui a suivi l’ablation des amyg- 
dales, accident marqué par une attaque convulsive suivie d’hémiplégie et d’aphasie. 
Puis, a la suite de lionisation calcique suivant la méthode de Bourguignon, l’aphasie 
disparait, hémiplégie commence a rétrocéder. 

C’est & ce moment que Ja famille est ébranlée par le conseil qui lui avait été donné 
de faire une intervention chirurgicale, ablation de la cicatrice, méthode qui, lui 
dit-on, est seule susceptible de guérir hémiplégie. Lorsque le Dt Youchnovetzki 
nous met au courant de ce projet, nous exprimons les plus grandes réserves et nous 
présentons alors la petite malade a la Société de Neurologie pour lui demander son 
avis. L’opinion unanime exprimée par la Société de Neurologie et par les plus éminents 
de ses membres est qu'il ne faut pas intervenir. 

Malgré cet avis formel que nous transmettons a la famille, celle-ci, sous l’influence 
d’un autre avis, fait procéder a l’opération. 

Les suites ont été les suivantes : alors que la crise convulsive de l’accident proba- 
blement embolique qui a suivi l'ablation des amygdales était restée unique et sans 
lendemain, on voit aprés l’opération s’installer des crises épileptiques généralisées. 
L’enfant devient épileptique. 

De plus, hémiplégie qui, dés le début s’était accompagnée d’une certaine athé- 
tose, s’'aggrave. L’athétose devient alors considérable avec des mouvements parasites 
choréo-athétosiques tels que la malade est obligée d’immobiliser son bras malade 
avec sa main saine, attitude que l’on voit bien aujourd'hui, et qui rappelle ces mouve- 
ments de correction de cette fameuse malade dite Georgette, de Clovis Vincent, ma- 
lade que j’ai connue autrefois comme interne de mon maitre Klippel et qui a été 
présentée et publiée par Clovis Vincent. Cet état lamentable géne maintenant cette 
enfant dans toute son activité, arréte ses études et géne la suite de son développe- 
ment psychique. 

On a pu penser que cette enfant devait étre atteinte antérieurement d'une encépha- 
lopathie infantile. Il s’agit la, malgré tout, d’une hypothése, car l’encéphalopathie 
infantile soupconnée n’a donné lieu, en tout cas, a aucun signe clinique jusqu’a l’ac- 
cident qui a suivi l’ablation des amygdales. Cette enfant, qui a eu le terrible malheur 
de perdre son pére et sa mére déportés, est admirablement suivie, soignée dans la 
maison juive d’enfants ot l'on s’efforce de remplacer ses parents disparus et oti elle 
est suivie médicalement avec le plus grand soin et A ce sujet il n'y a aucun doute 
sur le fait que cette enfant était normale physiquement et psychiquement jusqu’a 
laccident qui a suivi l’ablation des amygdales. 

Méme si l’on admettait, envers et contre tout, une encéphalopathie latente an- 
cienne (ce qui reste improbable), il faudrait reconnaitre que le réle de l’accident qui a 
suivi l’ablation des amygdales reste décisif. Il faut reconnaitre aussi que l’opération 
cérébrale qui a suivi, et qui avait pour but l’ablation de la « cicatrice », a été suivie 
d’une notable aggravation. Si l'on signale maintenant a la suite des examens électro- 
encéphalographiques ou d’encéphalographie gazeuse l’existence d’altérations dif- 
fuses, méme de l'autre hémisphére et aussi du cété du cervelet, il n'est pas prouvé 
que ces altérations soient antérieures a l’accident, et on peut se demander si le carac- 
tére extensif des lésions n'a pas pu étre favorisé par l’intervention chirurgicale (qui 
dailleurs, a été suivie d’un état comateux) en vertu de cette loi de pathologie géné- 
rale que les interventions sur les cicatrices sont souvent suivies non seulement de 
récidives mais de cicatrices 4 caractére plus extensif que les premiéres. 
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Sur les voies de conduction du réflexe cornéen (a propos d'un cas de 
syndrome de Wallenberg), par MM. D. Manouprav, 3. Daum, 
P. Brécear et J. Duprisay. 


Une femme de 50 ans est admise le 26 avril 1953 dans notre service de la Maison 
Dubois pour des troubles apparus brusquement 24 heures auparavant : douleurs de 
la région occipitale gauche, état nauséeux avec vomissements, bréves pertes de 
connaissance avec chutes, géne de la déglutition. 

L’examen révéle des signes neurologiques réalisant un syndrome de Wallenberg 
par atteinte bulbo-protubérantielle gauche : paralysie faciale droite de type central : 
anesthésie cutanée, tactile, thermique et algésique de tout le cété droit du corps 
face comprise), sens stéréognosique et sens des positions segmentaires trés troublés 
a droite ; abolition des réflexes cutanés abdominaux a droite ; tendance a la chute 
en arriére, coordination wi peu perturbée a gauche pour l’épreuve du doigt sur le 
nez et du talon sur le genou, nette adiadococinésie gauche ; syndrome de Claude 
Bernard-Horner a gauche ; strabisme convergent de lceil gauche ; nystagmus rota- 
toire spontané horaire dans le regard latéral gauche, déviation dysharmonieuse des 
index aprés irrigation froide ; réflexe nauséeux aboli a gauche (conservé a droite) 
avee ébauche de signe du rideau ; paralysie récurrentielle gauche, bradycardie sinu- 
sale & 40 (Vélectrocardiogramme confirme absence de dissociation auriculo-ventri- 
culaire), langue un peu trémulante dans la moitié gauche. 

Les troubles dans le domaine du trijumeau sont particuli¢rement intéressants. 
\u lieu de Vhémianesthésie faciale directe constatée habituellement dans de tels cas, 
notre malade présente : 1° A droite, une anesthésie croisée pour la douleur, la cha- 
leur et la pression ; une simple hypoesthésie pour le tact ; par contre, une sensibilité 
cornéenne normale au von Frey 10 avee conservation du réflexe cornéen ; 2° A 
gauche, une sensibilité cutanée faciale intacte ; par contre, une anesthésie a la pi- 
quire du territoire muqueux sauf pour le sillon gingivo-lingual et la paroi externe de 
la fosse nasale ; enfin, une anesthésie cornéenne gauche (pas de sensibilité au von 
Frey 200) et une abolition du réflexe cornéen. 

Il semble done que le foyer bulbo-protubérantiel gauche ait touché : 1° dans le 
hulbe les fibres venues de la cornée gauche et d'une partie du territoire muqueux 
dépendant du V gauche, mais non celles de la sensibilité cutanée ; 2° dans la protu- 
hérance, le faisceau quinto-thalamique croisé issu des noyaux sensitifs du V droit : 
novau bulbo-spinal (ou gélatineux) pour la sensibilité thermo-algésique, noyau pon- 
tin pour la sensibilité tactile et proprioceptive. 

L’atteinte sélective du V gauche confirme la description de Winkler qui distingue 
dans le noyau gélatineux trois parties, a savoir, de haut en bas : le nucleus sensibilis 
«: le nucleus sensibilis b (qui recoit les fibres de la sensibilité interoceptive des mu- 
queuses cornéenne, buccale et nasale) et le nucleus gelatinosus proprement dit. I s’agi- 
rait done, dans notre cas, dune atteinte partielle du noyau bulbo-spinal, portant uni- 
quement sur le nucleus sensibilis b. 

La conservation du réflexe cornéen a droite, contrastant avec lanesthésie du 
reste du territoire cutanéo-muqueux trigéminal, prouve que le réflexe se déroule tout 
entier a l’étage nucléaire dans le cas envisagé ; fait intéressant A souligner, puisque 
certains ont invoqué une voie réflexe accessoire, corticale, pour expliquer des faits 
aberrants. 


Transpositions tendineuses pour paralysie radiale technique de 
R. Merle d'Aubigné), par M. Jean Benassy (présenté par A, Gros- 
STORD). 

Méme lorsqu’il s’agit du nerf radial, le résultat d’une suture nerveuse est toujours 


aléatoire. L’insuccés est, en tout cas, habituel lorsque les lésions datent de plus de 
deux ans ou lorsque la perte de substance dépasse 5 centimetres. 


' 
| 


62 SOCIETE FRANCAISE DE NEUROLOGIE 


\ussi, est-il intéressant de disposer d'un traitement palliatif dont les résultats 
sont rapides et équivalent pratiquement a une restitution de la fonction. 

I s‘agit de la transposition tendineuse qui, aprés les travaux de Holmes, Zachary 
et Seddon, a été finalement codifiée de la facon suivante par R. Merle d’Aubigné : 


Transposition du rond pronateur sur les deux radiaux, 
du cubital antérieur sur les 5 extenseurs, 
du petit palmaire, ou, lorsqu‘il est absent, du fléchisseur superficiel, 
du 4¢ doigt sur le long abducteur et le court extenseur du pouce. 


Lorsqu’il existe uniquement une paralysie de la branche postérieure du nerf ra- 
dial, on se borne aux deux derniers temps précités. 

L’immobilisation postopératoire est de trois semaines en position d’hypercorrec- 
tion sur attelle plastique modelée extemporanément. Cette technique est applicable 
méme a des cas datant de plus de 30 ans. La seule complication grave serait la récu- 
pération inopinée du nerf radial ; aussi faut-il s’étre assuré qu'il est définitivement 
interrompu. Il faut également que les muscles transplantés soient parfaitement 
sains, 

La presque totalité des opérés a repris une activité professionnelle et sportive nor- 
male. Le fonctionnement des doigts est indépendant, seules persistent une limitation 
de Ja flexion du poignet et Vimpossibilité d’étendre simultanément de facon complete 
le poignet et les doigts. L’un des opérés que nous vous présentons est mécanicien 
aviation. 

L'électromyographie des muscles transplantés (Lefebvre) s'est révélée des plus 
intéressantes, Elle a été étudiée par Lord dans sa these et doit faire l'objet d’une 
communication ultérieure. 


Anévrysme postérieur de la portion supraclinoidienne de la ca- 
rotide interne. Ligature du collet. Guérison, par MM. J. Hacur- 
NAU, J. Curisropue et B. Pertrutser. 


Cet anévrysme de la variété « vestigiale » est relativement fréquent, mais il a 
été trés rarement abordé. La malade, dont cette communication relate lhistoire, 
était agée de 32 ans, et, au décours d’un accouchement, alors qu'il y en avait déja 
eu deux sans incidents, présenta deux hémorragies méningées avec, au cours de la 
seconde, une paralysie totale de la IIT® paire droite. Une artériographie carotidienne 
montra l’'anévrysme qui fut abordé chirurgicalement le 18-5-53 (Dt B. Pertuiset) ; 
le collet put étre isolé et lié avec une soie. Il ne persiste plus actuellement aucune 
image anévrysmale sur l’angiographie, et une légére atteinte du droit supérieur ré- 
sume les séquelles de la paralysie oculo-motrice. L’opération fut faite sous hypo- 
tension contrélée, ce qui donna une trés grande sécurité technique. 


(Cette observation sera publice intégralement dans la Presse Médicale.) 
Sur un syndrome myasthénique et myalgique réalisant une pseu- 


domyopathie a évolution périodique, par MM. Th. \LAJoUANINE, 
A, Lemaire et A. BournGcuiGnon. (Parail en mémoire original.) 
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L’ Année Psychologique, 53¢ année, 1953, n® 1. 1 vol., 402 pages. Presses Universi- 
y giqu I 


taires de France, édit., Paris 1953, prix : 1.500 franes. 


Le premier volume de |’ Année Psychologique publié en 1953, et qui parait sous la 
direction de H, Piéron, A. Fessard et P. Fraisse s’ouvre sur trois mémoires originauy. 
Celui de P. Fraisse, G. Oléron et J. Paillard est consacré aux E/fels dynamogéniques 
de la musique. Ceux-ci ont pu étre systématiquement étudiés au moyen d'une détection 
électromyographique simultanée de l’activité musculaire globale des extenseurs des 
pieds et des mains. Dans des conditions bien précisées, une série de faits ont pu étre 
ainsi observés tels la diffusion des effets moteurs variant avee leffet dynamogénique 
plus ou moins grand du morceau, la localisation de ces effets se faisant surtout dans les 
membres qui reposent sur une surface en « appui léger », la variabilité trés grande d'un 
sujet a lautre, de la sensibilité a leffet dynamogénique, ete. 

Dans le travail suivant, Contribution a l'étude de Uhabileté manuelle, Marco Capol et 
Léon Walther se proposent d’examiner en détail une batterie de cing tests destinés a 
mesurer habileté manuelle et sa valeur diagnostique. L’expérience a montré que cette 
batterie de tests constitue un diagnostic auxiliaire précieux pour la sélection des ou- 
vriers, pour la fabrication industrielle en série. 

M. Reuchlin, revenant sur certains des points abordés par J.-M. Faverge dans un 
travail : Analyse de la variance en psychologie, se propose de dégager une notion géné- 
rale de apport des méthodes de Fisher en psychologie. Sous le titre : ( lilisalion en 
psychologie de certains plans d’expérience, Vauteur conclut que, malgré les piéges réa- 
lisés par les erreurs statistiques ou logiques, il importe de ne pas se détourner de usage 
de méthodes dont on ne peut que reconnaitre la valeur pour toutes les sciences biolo- 
viques et particuliérement pour la psychologie. 

Une deuxiéme partie de ce volume contient sous la rubrique : Revues critiques, un 
travail de Pierre Oléron sur I'Jnlelligence, un second de E. Valin sur Analyse faclo- 
rielle de U' Intelligence. 

Suivent les trés nombreuses analyses bibliographiques qui, comme les années précé- 
dentes, complétent l'ensemble. Cent soixante-dix pages leur sont consacrées. 

L. Année Psychologique comporte, en outre, les actes de la premiére session d’ Etudes 
de PAssociation de Psychologie scientifique de langue francaise dont la réunion s'est 
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tenue & la Sorbonne le 4 et 5 octobre 1952. Le théme général Le Sysléme nerveusr el la 
Psychologie comportait trois rapports : de H. Piéron : De lapport actuel de la neuro- 
physiologie a la psychologie ; de J, de Ajuriaguerra : Les apports de la pathologie ner- 
reuse @ la psychologie ; de M. Piaget enfin Structures opérationnelles et cybernélique. 
Les apports de la pathologie nerveuse a la psychologie. En outre, une série de démons- 
trations étaient faites a Institut Marey, au Laboratoire de Neurophysiologie générale 
du Collége de France. 

Nul doute que l’adjonction au volume habituel de ! Année psychologique des Actes 
de cette Session d'Etudes n’ajoute encore son suceés. 

M. 


LARBRE Frangois). Etude critique des syndromes encéphalitiques aigus de 
l'enfant. Le réle de la phiébite cérébrale dans leur déterminisme, ui vu. 
in-8°, 109 p., Mazel et Polge édit., These Médecine, Lyon, 1954, 


Intéressante thése, faite sous la direction du Prof. Bernheim et du Dr P. F. Girard, et 
apportant, sous l'angle pédiatrique et neurologique, les conclusions critiques suivantes : 

En présence d'un tableau associant des signes infectieux et des troubles cérébraux 
caractérisés, on fait trés fréquemment, chez lenfant, le diagnostic d’encéphalite aigué, 
mais lorsque l'évolution mortelle permet l'étude anatomique de tels cas, les lésions 
constatées ne sont que rarement celles des encéphalites véritables, c’est-a-dire des 
altérations inflammatoires du tissu nerveux. Cette constatation ne doit pas surprendre 
car, lorsqu’on fait le bilan des encéphalites connues, on aboutit a la notion que les en- 
céphalites virales sont exceptionnelles en France, et que les leucoencéphalites ne 
prennent que rarement l’allure d'une affection neurologique primitive. 

Un certain nombre de tableaux « pseudo-encéphalitiques » correspondent a des alté- 
rations ou a des souffrances cérébrales d’origine neurovégétatives ou métabolique : 

leur substratum anatomique est assez particulier ; 

leur sémiologie neurologique est de type diffus ; 

leur diagnostic repose sur des notions étiologiques, cliniques et biologiques en général 
faciles a rassembler. 

Les phlébites cérébrales méritent, dans le cadre des syndromes cérébraux « de type 
encéphalite aigué » une place plus importante que celle qui leur est classiquement 
attribuée. Leur identification s’appuie sur des bases anatomiques solides, démontrant 
qu’elles peuvent créer dans le parenchyme cérébral des lésions trés variées : 

cedéme diffus de la substance blanche ; 

infarctus hémorragiques, uniques ou multiples ; 

pseudo-encéphalite hémorragique ; 

plus rarement, hémorragie méningée ou hydrocéphalie. 

Leur fréquence est expliquée par les particularités anatomiques et physiologiques 
de la circulation veineuse cérébrale de l'enfant et du nourrisson, qui est en communi- 
cation étroite avec les régions chroniquement infectées. Leur étiologie est en effet do- 
minée par les infections superficielles ou profondes de la sphére cranio-faciale, celles 
en particulier de loreille et des voies respiratoires supérieures. I] existe néanmoins 
des phlébites secondaires a des causes générales (déshydratation, ralentissement cir- 
culatoire) et des phlébites en apparence primitives. 

Leur sémiologie est caractérisée par la focalisation des manifestations neurologiques, 
et le syndrome « convulsions-coma-hémiplégie » est hautement évocateur d'une throm- 
hose veineuse. Mais celle-ci peut également adopter des allures purement convulsives 
et revétir des aspects pseudo-tumoraux et hydrocéphaliques. 

L’évolution des phlébites cérébrales peut se faire vers la restitution intégrale ; elle 
peut aussi donner lieu 4 des complications locales comme des hémorragies méningées 
ou des abcés du cerveau ; mais surtout elle est dominée par deux risques : un risque 
vital, dans les formes suraigués a type d’état de mal convulsif rebelle a toute thérapeu- 
tique symptomatique ; un risque fonctionnel, car les séquelles neurologiques sont trés 
fréquentes : retard psychomoteur, troubles du caractére, manifestations paralytiques 
ou épileptiques. Certaines encéphalopathies postphlébitiques revétent méme des as- 
pects anatomiques et cliniques du type de ceux de la maladie de Schilder-Foix. 

C’est dire Vintérét d’un traitement précoce comportant la cure éventuelle du foyer 
infectieux causal, et l'administration contrélée d’antibiotiques et d’anticoagulants. 

Une bibliographie de 146 références clot cette importante étude qui fait honneur 4 
la pédiatrie et la neurologie lyonnaises. P. 


| 
a 

| 

| 

f 
‘ 


ANALYSES 65 


HARTELIUS (Hans). Altérations cérébrales consécutives aux convulsions 
électriquement provoquées (Cerebral changes following electrically induced con- 
vulsions ), 1 vol., 119 p., planches hors texte. Acla Psychiatrica el Neurologica Scan- 
dinavica, suppl. 77, 1952. 

Depuis qu’en 1938 Cerletti et Bini ont utilisé lélectrochoc, de nombreux auteurs 
ont discuté des dangers ou de l'innocuité de la méthode. Son usage multiplié et les opi- 
nions divergentes qu'elle suggére ont incité H. H. a reprendre le probléme sur les bases 
d'une expérimentation rigoureuse. Celle-ci a porté sur deux lots de chats : les uns 
furent soumis a des séances plus ou moins nombreuses d’électrochoc, les autres ser- 
virent de témoins ; le systéme nerveux de l'ensemble des animaux (soit quarante-sept) 
fut minutieusement étudié, aprés élimination de toutes les causes d’erreur d'interpré- 
tation possibles. 

Les lésions observées consistent en modifications des parois vasculaires, réactions 
gliales (y compris satellitose) et altérations cellulaires. Parmi ces derniéres, les phéno- 
ménes de neuronophagie, les aspects fantomatiques qui sont a considérer comme lé- 
sions non réversibles n’existaient que chez une faible proportion d’éléments et chez les 
animaux soumis a de trés nombreux chocs. 

Chez les autres, les altérations vasculaires, gliales et cellulaires étaient d'ordre nette- 
ment réversible. 

’armi les nombreux points discutés l’auteur s’est attaché plus particuliérement a 
l'étude pathogénique des faits constatés ; d’aprés lui, lischémie cérébrale en rapport 
avec les crises parait étre la cause la plus probable. 

De trés belles planches et cent quatorze références complétent cet ensemble. 

H. M. 


RUSSELL W. Ritchie). Poliomyélite Poliomyelitis), 1 vol., 84 p., 20 fig. E. Ar- 

nold édit., Londres 1952, prix : 14 S. 

Dans cette monographie auteur ne consacre qu'une place relativement restreinte 
a Pétude de la poliomyélite du point de vue de la clinique et de l'examen des malades. 
L’intérét et la recherche doivent beaucoup plus s’attacher au traitement et aux fac- 
teurs susceptibles de retentir sur la vulnérabilité cellulaire. C’est dans cet esprit que 
sont rédigés une série de chapitres concernant le développement des paralysies, l’em- 
ploi et le séjour en respirator, les soins a apporter aux articulations et aux muscles, les 
méthodes de réadaptation et de récupération. L’ensemble bref et concis constitue une 
mise au point intéressante touchant aux thérapeutiques actuelles de la poliomyélite. 


Deux pages de bibliographie le complétent. 
H. M. 


Compte rendu du XX° Congrés des Psychiatres scandinaves, 4 Stockholm 
(Suéde), 1952 (Report on the 10th Congress of Scandinavian Psychiatrists in 
Stockholm, Sweden, 1952), 1 vol., 247 p. Acta Psychiatrica Neurol. Scandinavica, 
suppl. 80. 

Volume publié sous la direction de Curt Amark, groupant les divers travaux apportés 
a ce dixiéme Congrés par un ensemble de congressistes danois, finlandais, norvégiens 
et suédois. 

Le premier sujet concernait les Points de vue modernes relatifs a la symplomatologie 
et au diagnostic de la schizophrénie et comportait six rapports. Le second était con- 
sacré aux Récentes exrpériences concernant le traitement somatique des psychoses endo- 
genes, avec sept rapports. Dix-sept communications diverses, suivies elles aussi de 
discussions, occupérent la troisiéme journée de travail. 

Toutes ces publications sont en anglais, exceptionnellement en frangais. 

H. M. 


CERVEAU (Lésions) 


SCHEINKER (I. Mark). Signification clinique, histopathologie et classifica- 
tion du gonflement cérébral (Clinical significance, histopathelogy and classifica- 
tion of cerebral swe'ling). Neurology, 1952, 2, n° 3, pp. 177-194, 11 fig. 

L’auteur rappelle la confusion fréquente existant entre le terme d’cedéme et de gon- 

flement cérébral. li définit ce dernier : « cerebral swe'ling» comme l’appellation donnée a 
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un cerveau présentant une augmentation de volume locale ou globale, d'un ou deux 
hémisphéres, sans préjuger des altérations histopathologiques sous-jacentes. Ces der- 
niéres correspondent, a ‘examen microscopique, a trois types d’altérations : tuméfac- 
tion, cedéme et liquéfaction. Les caractéres de chacun de ces types sont précisés, mais 
il importe de ne pas perdre de vue qu'il s‘agit en realité de stades différents d'un méme 
procesus biologique. 

S... met l’aecent sur la valeur du gonflement cérébral unilatéral comme cause de la 
hernie transtentorielle du trone ecérébral, ainsi que sur son role dans la constitution dhe- 
morragies mésencéphaliques. Ces derniéres, périveineuses, seraient dues a une conges- 
tion veineuse extrémement iniense consécutive a la compression et a Vétranglement des 
veines du mésencéphale hernié. En raison méme de la gravité des symptomes provoques 
par la hernie transtentorielle du trone cérébral, il importe de tenter une meilleure réepar- 
tition des pressions soit par l’établissement @'un drainage ventriculaire soit par section 
du bord libre de la tente rigide. 

Vingt-trois références. H. M. 


SCHROEDER (A. H.), FUSTER (B.), SCHRCDER OTERO (A.) et MEDOC 
(J.). Epilepsie avec champ visuel punctiforme par atrophie du lobe occipi- 
tal gauche Epilepsia con campo visual puntiforme per atrofia del lobulo occipital 
izquierdo)., Anales del Instituto de Neurologia, 1950-52, 9, pp. 93-102, 12 fig. 


Observation d'un enfant de treize ans, grand épileptique ayant vraisemblablement 
fait, a dix-huit mois, une méningo-encéphalite et préesentant une atteinte exclusive de 
ses deuxiémes paires craniennes. 

A Vintervention : lésion atrophique postméningo-encéphalitique qui, aprés excision 
large, permit en six mois une récupération de plus de 50 p, 100 du champ visuel, 

M. 


SYNDROMES VASCULAIRES 


ABEL, HEULLY, CORNIER et CUNY. Syndrome latéral du bulbe ou syn- 
drome de Wallemberg. Médicale de Nancy, 1953, LXXVIILIL, le-15 aviil 


pp. 292-295. 


Cette observation d'un homme de 64 ans, hypertendu, légérement azotémique, con- 
firme : ]’étiologie vasculaire habituelle par oblitération de Vartére de la fossette late- 
rale du bulbe ; la symptomatologie classique, ici complétée par une atteinte des VII 
et VIII¢ paires et par une anosmie probablement consécutive a une ancienne fracture 
du crane ; enfir, l’évolution favorable avec ici disparition tout d’abord du hoquet, 
puis des troubles de déglutition, de la paralysie vélo-palatine et des troubles de la pho- 
nation, enfin du syndrome de Claude Bernard-Horner, Les troubles moteurs ont consi- 
dérablement régressé, la marche est devenue possible, seuls persistent de léger troul)les 
cérébelleux et hypoesthésiques. P. MLN. 


ASKENASY (H.) et WIJSENSBEEK (H.). Le syndrome d'occlusion de la caro- 
tide interne. Etude anatomo-clinique The syndrome of occlusion of the internal 
carotid artery. Anatomo-clinical study). Folia Psychiatrica, 1952, 55, n° 1, pp. 55 
69, 10 fig. 


Revue générale de la littérature sur cette question et compte rendu détaillé de quatre 
cas, dont deux mortels comportent l'étude histopathologique. 
Dix-neuf références. H. M. 


BAKAY (Louis) et SWEET (William H.). Pressions intraartérielles dans le 
cou et le cerveau. Changements tardifs aprés occlusion carotidienne, enre- 
gistrements immédiats aprés occlusion vertébrale (Intraarterial pressures in 
the neck and brain. Late changes after carotid closure, acute measurements after 
vertebral closure). J. of Neurosurg., 1953, X, n° 4, pp. 353-359. 


Les auteurs ne font mention que de la ligature de la carotide primitive : ils obtien- 
nent ainsi des chutes tensionnelles qui ne paraissent pas dépasser 50 p. 100 et dans deux 
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cas ont vu la pression revenir avec le temps au niveau antérieur. Des enregistrements 
pris durant la premiére heure aprés la ligature montrent des variations trés importantes 
en rapport sans doute avec |’établissement de suppléances et des réactions vaso-motri- 
ces. Quant a la ligature de l’artére vertébrale elle n'a absolument aucune action sur la 
tension dans les vaisseaux en aval méme quand l’occlusion est réalisée au niveau de 
l’atlas. BERNARD PERTUISET. 


COOPER (Irving S.) et MORELLO (Aldo). Injection intracarotidienne de pa- 
pavérine dans des cas de thrombose cérébrovasculaire. Rapport prélimi- 
naire (Intracarotid injection of papaverine in cases of cerebrovascular thrombosis). 
J. of Neurosurg., 1953, X, n. 4, pp. 351-336. 


Chez six malades victimes d’un ramollissement cérébra! les auteurs ont fait une in- 
jection intracarotidienne de papavérine avec, dans quatre cas, une amélioration spec- 
taculaire mais temporaire des troubles de la motilité. Les auteurs proposent cette 
méthode non comme un traitement mais comme une base de travail. 

BERNARD PERTUISET. 


HARRISON (Clinton R.) ef LUTTRELL (Charles). Persistance d'une anas- 
tomose cortico-basilaire. Trois cas démontrés par l’artériographie avec un 
spécimen anatomique Persistent carotid-basilar anastomosis. Three arteriogra- 
phically demonstrated cases with one anatomical specimen). J. of Neurosurg., 1953, 
X, n° 3, pp. 205-215, 7 fig. 


Les auteurs apportent trois exemples d’une anomalie trés rare puisqu’elle n’a été 
rencontrée que 17 fois depuis 1844 et que Lindgren n’en a pas trouvé d’exemple sur 
1526 artériographies étudiées. II s’agit de la persistance d'un canal embryonnaire qui, 
normalement, s’oblitére vers la taille de 14 mm. I! peut persister complétement chez 
l'adulte et se trouve alors en position intra-osseuse et extradurale juste en dedans de 
Ja branche ophtalmique, du ganglion de Gasser et de la racine trigéminale. Sa connais- 
sance présente alors un intérét chirurgical évident. I! peut persister incomplétement et 
étre a Vorigine d’anévrysme artériel ou artério-veineux, Ce travailcomporte une bonne 


description anatomique et une bibliographie complete. BERNARD PERTUISET. 


NEIMANN (N.), PIERSON (M.) ei MANCIAUX (M.). L’angiomatose encé- 
phalo-trigéminée. Revue Médicale de Nancy, 1953, 74° année, LXXVIITI, 1°15 mai, 
pp. 353-365. 

Six observations ont été recueillies en deux ans a la Clinique Médicale Infantile du 
Pr Caussade : cing concernent la forme classique, la sixiéme se rapporte a une forme 
fruste dépistée grace 4 lélectroencéphalographie. Le frére d'un des malades a un an- 
giome du visage, l’oncle materne! d’un autre est épileptique ; le temps de latence a 
varie de 2 mois 1/2 & 8 mois. La souffrance cérébrale s'est manifestée selon les cas par 
des convulsions, des paralysies et des troubles psychiques ; aucun des malades n’a 
presenté de troubles oculaires ; chez deux d’entre eux la radiographie montre des calci- 
fications vermiculaires. Utilisée chez quatre de ces malades la radiothérapie n’a paru 


apporter quelque benéfice qu’a l'un d’eux. P. M. N. 


PAMPIGLIONE (Giuseppe). Anévrysmes intracraniens multiples (Aneurismi 
intracranici multipli). Rivista di Neurologia, 1949, XIX, n® 1, pp. 42-57, 2 fig. 


\ propos de deux cas personnels, l’auteur reprend Ja question des anévrysmes intra- 
craniens, specialement au point de vue de fréquence, si¢ge, symptomatologie et pa- 
thogenie. 

Il s’agissait dans un des cas de P. de deux anévrysmes symétriques de la carotide 
interne, le gauche seul ayant entrainé une symptomatologie clinique. Dans l'autre on 
notait un volumineux sac de la carotide interne droite et des anévrysmes moins volu- 
muneux au niveau de la cérébrale moyenne droite, du tronc basilaire et de la vertébrale 
droite; les signes cliniques consistant en crises uncinées avec hallucinations olfactives. 

Ribliographie de deux pages. H. M. 
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ROUSSEAUX (R.) et MIDON (J.). Fistules artério-veineuses traumatiques 
ou congénitales dans le territoire cranio-cervical. Aspects artériographiques. 
Revue Médicale de Nancy, 1952, LX XVII, le-15 décembre, p. 553-558. 


Relation de deux observations d’anévrysme carotido-caverneux posttraumatique 
dont l'un avec exophtalmos gauche non pulsatile, et d’une observation de fistule arté- 
rio-veineuse congénitale entre l’artére occipitale et la veine jugulaire interne droite, 
avec confirmation opératoire dans ce dernier cas. P. M. N. 


SCHROEDER (A.H.) et SCHROEDER OTERO (A.). Formes cliniques des 
anévrysmes intracraniens (Formas clinicas de los aneurismas intracraneanos), 
Anales del Instituto de Neurologia, 1950-1951-1952, 9, pp. 7-30, 16 fig. 


Aprés un exposé des caractéres cliniques observés dans les anévrysmes artériels intra- 
craniens, les auteurs proposent une classification basée sur trente cas personnels. Neuf 
sont rapportés dans leurs modalités cliniques et artériographiques. L’artériographie 
a presenté du point de vue du diagnostic de localisation une valeur trés grande ; elle 
fut mise en ceuvre plus de quatre cent fois sans aucun incident grave. 

S. et S. rendent compte de la technique opératoire mise en ceuvre et classent les ané- 
vrysmes, pour l’heure présente, en: 1° forme d’hémorragie méningée ; 2° forme de 
paralysie de la musculature extrinséque de i’qeil ; 3° pseudo-tumorale ; 4° pseudo- 
encéphalitique ; 5° a allure d’épilepsie essentielle H. M. 


STEEGMANN (A. Theodore). Syndrome de l’artére spinale antérieure ‘Syn- 
drome of the anterior spinal artery). Neurology, 1952, 2, n° 1, pp. 15-34, 5 fig. 


L’auteur reprend l'étude de ce syndrome d'aprés six cas personnels et a la lumiére 
des connaissances anatomiques et thérapeutiques actuelles. Le début, soudain ou tout 
au moins rapide, est caractérisé par une douleur en ceinture suivie d'une perte de la 
sensibilité au toucher a la douleur et a la température ainsi que d'une paralysie motrice 
au-dessous du niveau de la lésion médullaire. A ce niveau méme la paralysie est du type 
neurone moteur périphérique, alers qu'elle est du type neurone moteur central au-des- 
sous, 

Tous les cas présentérent des troubles vésicaux avec rétention précoce, et dans les 
formes graves avec résidu vésical. Chez la plupart des malades, le contrdle volontaire 
fut rétabli en quelques semaines. 

La lesion siégeait dans la moelle cervicale inférieure dans deux cas, dans la portion 
dorsale moyenne et basse dans les autres. Du point de vue étiologique, Vartérite syphi- 
litique fut en eause deux fois, Vartério-sclérose trois fois, Vinfection dans un seul cas. 

Du point de vue diagnostique et a moins que le liquide céphalo-rachidien avec ou 
sans blocage sous-arachnoidien soit trés hémorragique, une hémorragie intramédullaire 
ne peut étre distinguée d’une thrombose de l’artére spinale antérieure. Le pronostic 
est actuellement amélioré grace au traitement moderne des troubles vésicaux et aux 
procédes de réadaptation. 

Bibliographie de trente-quatre noms. H. M. 


MENINGES 


LOUYOT (P.). Un cas de méningite rubéolique. Revue Médicale de Nancy, 1953, 
74° année, LNXVIII, avril, pp. 301 a 304, 


I] s‘agit la d’une éventualité rare dont 16 observations ont été publiées. 

C'est deux jours aprés une rubéole typique qu'apparaissent chez une jeune fille de 
14 ans les premiers symptOmes méningés bient6t complets avec raideur, photophobie, 
céphalées et vomissements, rétention sphinctérienne, sans aucun symptome d’ordre 
encéphalique. Dans le L. C.-R. les cellules sont incomptables avec prédominance de 
lymphocytes (72 p. 100), et l’albumine atteint 3 g 18 dont 0,85 de globulines. 

Sous l’influence de l’action conjuguée du pyramidon et de la dioxodiphénylbutyl- 
pyrazolidine les syndromes se sont rapidement amendés. Pp. M.N, 
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MARIE (Julien), SERINGE (Ph.), GRUNER (J.), ATTAL (C.) et ELIACHAR 
(E.). Etude anatomo-clinique d'une méningite subaigué a Salmonella typhi- 
murium,. Semaine Hop. Paris, 1953, 29, 73, 3782-2786. 


Etude anatomo-clinique d’une méningite subaigué due a Salmonella typhi-murium 
chez un nourrisson de trois mois, mais ayant la valeur d'une rechute aprés traitement 
insuffisant par ie chloramphénicol d'une septicémie due au méme germe. La localisation 
purulentee fut a évolution lente, entrainant une dilatation considérable des ventricules 
avec cécité et surdité. La mort survient aprés 187 jours et malgré le chloramphénicol 
etlastreptomycine. L’étude anatomo-clinique révéla latteinte généralisée de l'épendyme 
avec intensité de la réaction fibroblastique et survivance de foyers inflammatoires. 

P. MOLLARET. 


MIDON (J.), ARNOULD (G.), SOMMELET (J.), et HARTEMANN (P.). 
Méningite 4 pneumocoques par rhinorrhée cérébro-spinale traumatique. 
Guérison par la terramycine. Cure chirurgicale de la rhinorrhée. Revue mé 
dicale de Nancy, 1953, 74¢ année, t. LNXVIT!, let-15 janvier, p. 29-34. 


Dans cette observation a évolution initiale particuliérement dramatique, trois jours 
de prise orale de terramycine ont suffi, non seulement a faire régresser la plupart des 
signes, mais aussi a réduire considérablement l’albuminose du liquide céphalo-rachidien. 

Ce résultat est en faveur de lefficacité de lantibiotique sur les infections neuro- 
méningées grace au pouvoir qu'il a de traverser la barriére hémoméningée sans doute 
perméabilisée par infection. L’observation permet, d’autre part, de rappeler la néces- 
sité d’opérer toute fracture qui intéresse la paroi postérieure du sinus frontal ou l’eth- 
moide et de l‘aborder par la voie transfrontale et extradurale qui donne toute facilité 
et met a l’abri des récidives de complications méningées, P. M. N. 


MOLLARET (P.), SALOMON (L.) ct Mme SALOMON (L.). Une nouvelle 
méningite humaine due a l'ultra-virus de la stomatite pseudo-aphteuse 
épizootique des bovidés. ©. HR. Acad. Sciences, 1953, 236, 29 juin, 2555 2557. 


Les auteurs font connaitre la découverte d'une nouvelle maladie humaine et animale. 
Celle-ci évolue schématiquement chez homme en deux phases ; une premiére phase 
étant celle d'une maladie générale avec fiévre élevée pendant une semaine. Aprés une 
rémission de 4 a 5 jours éclate brutalement une méningite aigué, présentant a l’analyse 
microscopique une réaction & lymphocytes et comportant, fait inhabituel dans les mé- 
ningites, une diminution de la sécrétion du liquide céphalo-rachidien. Aprés une semaine, 
la guérison se produit, parfois aprés une trés discréte rechute. 

lla pu étre isolé, a partir d’une malade, un ultra-virus retrouvé chez des bovidés pré- 
sentant une stomatite contagieuse différente de la fiévre aphteuse. Ce virus a pu étre 
inoculé a partir de l'homme comme de la vache, au lapin, au cobaye d'une part, au 
souriceau et au raton nouveau-nés d’autre part, enfin, aux embryons de poulet le mou- 
ton semble peu réceptif ; un cheval agé n’a pas pu étre infecté. 

L’antigéne préparé a partir d’embryons de poulet donne une réaction de fixation du 
complément positive vis-a-vis du sérum des convalescents. 

La maladie, d’abord étudiée ch:z 4 travailleurs de laboratoire, paralt revendiquer 
3 autres cas déja recueillis en province et ne provenant pas d'une contamination de 
laboratoire. 

Des recherches ultérieures délimiteront le domaine exact de la nouvelle maladie 
humaine et vétérinaire. Dés maintenant, ce nouveau virus devra étre recherché méme 
chez des méningitiques n’ayant eu aucun contact direct avec le bétail, car il est logique 
de réserver la possibilité d'une transmission indirecte par le lait, le beurre, etc. I] devra 
méme étre recherché dans le domaine encore imprécis des réactions méningées obser- 
vées dans quelques cas aprés la vaccination antivariolique, étant donné que le virus de 
la vaccine est entretenu chez les bovidés et que la coincidence chez la vache du nouvel 
ultra-virus a déja pu étre constatée avec d'autres virus tel celui de la fiévre aphteuse. 

H. M. 
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PETERSEN (Uwe Kartsten), Le traitement de la méningite A pneumocoques 
chez le nourrisson et l’enfant (Die Behandlung der Pneumokokkenmeningitis 
im Sd4uglings-und Kindesalter). Deutsche medizinische Wochenschrijt, 1952, 77, 
n° 44, pp. 1346-1319, 5 tableaux. 


L’évolution fut souvent compliquée de récidives et la mortalité au cours de la der- 
niére année fut encore de vingt-cing pour cent. L’auteur précise les doses thérapeutiques 
et les associations par lui employées, soit pénicilline-sulfamides, soit auréomycine-péni- 
cilline. 


Bibliographie. H. M. 


EPILEPSIE 


ALAJOUANINE (Th.), NICK (J.) et CONTAMIN (F.). Etude comparée du 
seuil épileptogéne dans deux cas de tétanie par la stimulation photo-car- 
diazolique. Bulletins et Mémoires de la Société Médicale des Hépitaux de Paris, 1953, 
69, n° 9-10, pp. 234-245, 18 fig. 


Grace 4 la méthode d’activation photo-cardiazolique, les auteurs mettent en évi- 
dence la relation causale entre l'hypocalcémie et l'aptitude épileptogéne, a partir de 
deux cas de tétanie différant l'un de l'autre par l'absence ou la présence d’hypocal- 
cémlie 


Onze références. H. M. 


DAVID (M.), BENDA (Ph.) ei ELEIN (M®¢ F.). Traitement de l'état de mal épi- 
leptique par la chloropromazine. Bullelins ef Mémoires dela Sociélé Médicale des 
Hépitaux de Paris, 1953, 69, n° 21-22-23, pp. 691-697. 

Compte rendu des observations de quatre malades traités par la chloropromazine 
par voie intraveineuse, exposé de la technique adoptée suivant les cas et discussion du 
mode d’action de cette substance. 

Quinze références. H. M. 

ESZENYI-HALASY (M.) et LEHOCZKY (T.). Electivité dans le traitement 
de l’épilepsie (Electivity in the therapy of epilepsy). Monatsschri/t fiir Psychiatrie 
und Neurologie, 1950, 119, n° 1, pp. 36-44. 


Alors que le tridione (ou ptimal en Hongrie) exerce une action élective sur les crises 
essentielles de petit mal, il paraft sans action sur le grand mal, les crises convulsives 
causées par des affections organiques cérébrales, et les formes de petit mal dites épilep- 
sie symptomatique. Dans les cas d’association de grand et de petit mal, on adjoindra 
d’autres anticonvulsivants, tels bromure, barbituriques, etc. 

Les effets toxiques (photophobie dans 10,8 p. 100 des cas, abaissement des globules 
blancs 25 p. 100 des cas) exigent un contrdle régulier des globules blancs, une interrup- 
tion de la médication de quelques jours 4 deux semaines chaque fois que les neutro- 
philes diminuent rapidement ou tombent au-dessous de quatre mille, Compte tenu de 
l’action durable du tridione et de ses effets secondaires toxiques, une interruption heb- 
domadaire de un & deux jours est A recommander. Par la suite, il sera prescrit tous les 
deux ou trois jours. 

Bilbiographie. H. M. 
LEREBOULLET (J.), PLUVINAGE (R.), VIDART (L.) et THOMAS (J.). 

Le traitement du petit mal par le méthylphényl succinimide, Bullelins ef Mé- 

moires de la Société Médicale des Hépitaur de Paris, 1953, 69, n° 3-4, pp. 87-92. 


Les résultats obtenus chez cette premiére série de dix malades sont assez superpo- 
sables 4 ceux des auteurs américains et anglais, promoteurs de cette thérapeutique. 
Il s’agit d'une médication intéressante qui s'inscrit dans le traitement du petit mal, 
a cété des oxazolidines ; elle agit également dans le grand mal et, au contraire des 
oxazolidines, ne semble pas perturber la formule sanguine. Elle ne peut étre néanmoins 


utilisée qu’avee prudence et exige une surveillance réguliére de la fonction rénale. 
H. M. 
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MASSIGNAN (Luigi). Epilepsie et Rorschach Epilessia e Rorschach). Rivista 
di Patologia nervosa e mentale, 1953, 73, n° 1, pp. 17-83. 


Les divers résultats publiés ainsi que les recherches personnelles de l’auteur sont 
consignés dans ce volumineux mémoire. Parmi les caractéristiques, M. souligne la 
tendance de l’épileptique a introduire sa propre personnalité dans le test, en particulier 
pour ce qui est de l’affectivité ; une telle tendance démontrant influence profonde de 
cette derniére sur le comportement du malade. 

Bibliographie de quatre pages. H. M. 


SOREL (L.), COLLE (J.) et HOLLANDER (L. da’). Emploi de la phénylacéty- 
lurée dans le traitement de l’épilepsie. Acia Neurologica et Psychiatrica Belgica 
1951, 54, n° 5, pp. 309-318. 


Les auteurs ont expérimenté la phénylacétylurée chez quarante-cing malades comi- 
tiaux, chez 6 sujets présentant seulement des troubles caractériels sans perturbation 
nette du tracé électroencéphalographique, et chez un dernier présentant, outre des 
céphalées, d’importantes altérations électriques. La moitié des malades résistant a 
toute autre thérapeutique furent améliorés ; cette substance est particuliérement 
active dans les formes comitiales avec foyer électrique temporal. 

Vingt-deux références. H. M. 


THIRY (S.). A propos d'un cas d’épilepsie déclenchée par la lumiére solaire. 
‘Acta Neurologica et Psychiatrica Belgica, 1951, 51, n° 4, pp. 233-245, 7 fig. 


Description d’un cas typique d’épilepsie photogéenique et rappel des principales 
earactéristiques cliniques et électroencéphalographiques de cette affection. A noter 
laction transitoire mais trés nette d'un traitement par le tridione. 

Cinquante-six références. H. M. 
VOSSEN (R.). Contribution au traitement de l’épilepsie par la chirurgie céré- 

brale Beitrag zur hirnchirurgischen Behandlung der Epilepsie). Schweizer Archiv 

fir Neurologie und Psychiatrie, 1952, '70, n° 1, pp. 112-145, 6 tabl. 


Aprés un historique de évolution du traitement neurochirurgical de l’épilepsie, V. 
passe en revue es résultats publiés dans la littérature. D’aprés un total de 2,919 cas, 
17,8 p. 100 des sujets auraient connu une disparition compléte des crises aprés inter- 
vention et 20.1 p. 100 seraient améliorés. 

L’auteur rapproche ces résultats de ceux obtenus a la Clinique universitaire de Neuro- 
chirurgie de Zdrich ; Vintervention fut pratiquée dans quatre-vingt-cing cas. Parmi 
soixante-deux d’entre eux, opérés depuis un minimum de deux ans (certains de dix), 
huit n’ont plus présenté de crises; dix furent nettement améliorés ; vingt-trois ne 
connurent qu'une amélioration plus discréte portant a la fois sur la fréquence et l’in- 
tensité des aceés. Aucune amélioration chez quatorze autres; sept aggravations ; 
deux décés postopératoires. 

L’auteur discute des divers facteurs observés dans ces cas, susceptibles d’influencer 
lefficacité méme de l’intervention, voire la maladie aprés l’opération. 


Importante bibliographie. H. M. 


ENCEPHALITES 


BOGAERT (Ludo van). Une vue d’ensemble des encéphalites aigués primi- 
tives. La Semaine des Hépitaux de Paris, 1953, 29, n° 10, pp. 3019-3935, 6 planches. 


Aprés avoir d’emblée éliminé les encéphalites subordonnées a des infections ou a 
des affections extraneurales, soit dues a des microorganismes visibles ou invisibles, 
et celles constituant Jes manifestations cérébprales de la vaccination ou des maladies 
allergisantes,l’auteur étudie du point de vue anatomo-clinique toutes les variétés actuel- 
lement isolées d’encéphalites a virus identifié et & virus non identifié. 
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Des tableaux, schémas et microphotographies ajoutent a la clarté et a la précision 
de ce travail sur cette forme d’encéphalites primaires dont le tableau d’ensemble est le 
suivant : 

A. Dans le groupe des encéphalites a virus identifié @ celles transmises par les mous- 
liques encéphalite de Saint-Louis, du Japon (type A), équine occidentale, du Nil 
occidental. 

b) Celles transmises par les tiques encéphalite de Russie extréme orientale, occidentale, 
encéphalite australienne, louping-ill. 

c) Celles transmises par morsure : rage. 

d) Celles transmission inconnue : poliomyélite, herpés. 

FP. Dans le groupe des encéphalites a virus non identifié : 

L’encéphalite léthargique (Economo, type A), l’encéphalite a inclusions, lencépha- 
lite noduleuse (Pette-Déring), la leuco-encéphalite hémorragique (Hurst), la leuco-ence- 
phalite sclérosante subaigué, l’encéphalite nécrotique subaigué. 

Quatre-vingt-trois références bibliographiques. H. M. 


GALLAIS (P.) et BADIER (M.). Recherches sur l'encéphalite de la trypano- 
somiase humaine africaine. Corr lations cliniques, anatomiques, électro- 
encéphalographiques, biologiques. Médecine Tropicale, 1952, 12, n° 6, pp. 633- 


675. 


Trés important mémoire dont voici les intéressantes conclusions. 

1° L’encéphalite de la T.H.A. réalise cliniquement une encéphalite d’une haute ori- 
ginalité, caractérisée essentiellement par une perturbation progressive de la personna- 
lité dans le comportement global de l’individu. 

La discrétion des manifestations neurologiques focales s’oppose aux modifications 
expressives qui impliquent une altération dominante du systéme homéostasique régu- 
lateur des états de veille et de sommeil. 

Les modifications de la régulation hypnique et la dominance des concomitants phy- 
siologiques du sommeil des sphéres psychique, motrice, sensitive, instinctive, vége- 
tative, endocrinienne, sont alors les éléments caractéristiques du tableau clinique 
réalisant une rupture du systéme homéostasique vers un tableau d’hibernation. 


2° Au dernier stade de l’encéphalite parasitaire, lorsque la barriére gliale hémato- 
encéphalique est vaincue, le processus parenchymateux parait difficilement reversible 
et semble évoluer pour son propre compte, alors méme que l’infestation parasitaire 
parait éteinte. 

Le tableau clinique ci-dessus se précise et réalise un état confusionne! stupide avec 
mutisme akinétique, hypersomnie, déréglement profond des synergies endocriniennes, 
végétatives... 

L’observation rapportée analyse les diverses confrontations cliniques, électroencé- 
phalographiques, biologiques, anatomo-pathologiques faites au cours de l’évolution 
particuliérement typique d'une trypanosomiase nerveuse avec une hypothermie im- 
pressionnante et un état de mal dans les derniers jours. 

3° Les diverses corrélations éclairent d'un jour singulier la derniére étape encore 
mal connue de l’encéphalite parenchymateuse de la Maladie du Somme?! en montrant 
lorganisation, 4 partir des infiltrats périvasculaires, d'un processus leuco-encéphali- 
tique qui parait lui conférer une place originale dans les dégénérescences de ce cadre 
nosologique. 

Importante bibliographie (53 références). P. 


MILLER (H.G.) et GIBBONS (James). Encéphalomyélite aigué disséminée 
et sclérose en plaques aigué. Résultats du traitement par 1'A.C.T.H. (Acute 
disseminated encephalomyelitis and acute disseminated sclerosis. Results of treat- 
ment with A.C.T.H.). British Medical Journal, 1953, n° 4850, pp. 1345-1348. 


Les trois nouveaux cas d’encéphalomyélite aigué disséminée rapportés dans ce 
mémoire portent a dix le total des sujets atteints de cette affection et traités par M. et 
G. avec 1A.C.T.H. Chez sept d’entre eux une amélioration nette put étre constatée 
aprés cing jours de traitement, amélioration déja cliniquement observable pour cing 
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de ces malades dés la douziéme heure qui suivit linjection initiale. Les deux échecs 
constatés correspondaient l'un a une myélite nécrotique subaigué, l'autre a une encé- 
phalite post-morbilleuse. 

En régle générale, l'amélioration s'est produite en moins de douze heures, dans qua- 
tre des six cas traités dans un délai n’excédant pas de deux jours l'apparition des signes 
neurologiques ; cette méme amélioration ne fut au contraire constatée que chez un seul 
des quatre sujets traités plus tardivement. 

Au cours de reprises aigués de cas de sclérose en plaques, |'A.C.T.H. administré dans 
les mémes conditions, en dépit d'une certaine euphorie et d’une amélioration de cer- 
tains troubles (spasmodicité, troubles vésicaux), n'a pas donné de résultats compa- 
rables & ceux observés dans l’encéphalomyeélite aigué disséminée. 

A la suite de ces constatations, les auteurs soulignent les difficultés rencontrées dans 
certains cas pour l’établissement d'un diagnostic différentiel entre ces deux syndromes. 

Dix-sept références. H. M. 


SCAFFIDI (V.) et PEPI (S.). Contribution a la nosographie des névraxites 
virales locales Contributo alla nosogra ia delle nevrassiti virali nostrane), La 
Rijorma medica, 1953, 67, 2, 35-37. 


Les auteurs, rappelant la description de formes endémiques de névraxites d'origine 
virale probable (en particulier par Condorelli, 1939), rapportent deux observations 
cliniques. A la verité, leurs tableaux évoquent volontiers la sclérose en plaques ; 
aucune recherche microbiologique n’ayant par ailleurs éte pratiquée, hypothése du 
role d'un ultra-virus reste purement gratuite. 

Bibliographie réduite a sept references. P, MOLLARET. 


WORMS (Robert), BERTRAND (Ivan), PEQ IGNOT (H.) et CHAOUAT (Y.) 
Encéphalite hémorragique au cours d'un infarctus du myocarde. Déductions 
pathogéniques. Buillelins el Mémoires de la Société Médicale des Hépitaur de Paris, 
1953, 69, n° 19-20, pp. 665-676. 


Chez une femme de cinquante-trois ans présentant un systéme artériel gravement 
atteint depuis plusieurs années, une oblitération coronarienne se traduisant par une 
suite d’accidents circulatoires a entrainé la mort en trois jours. L’examen histopatho- 
que des centres nerveux devait traduire lexistence d'une encéphalite hémorragique 
exclusivement localisée a la substance blanche des deux hémisphéres ; légére prédo- 
minance du cété gauche; atteinte trés discréte de la partie haute de l'album céré- 
belleux. Par contre, intégrité absolue de toutes les formations grises de l’encéphale 
et du trone cérébral. 

La singularité de telles constatations suggére aux auteurs de nombreux et importan- 
tes considérations d’ordre pathogénique qui sont discutées 4 la lumiére des travaux 
touchant a lanoxie cérébrale, a Pencéphalite hémorragique, a Vinfaretus myocardique. 

Une page de bibliographie. H. M, 


THERAPEUTIQUE 


BLANCO (R. A. Piaggio), MALOSETTI (H.). ACHARD (L. Perez) et FOR- 
CADE (A. Ferrari). Les encéphalomyélites au cours de l’arsénothérapie 
(Las encefalomielitis en el curso de la arsenoterapia). Anales de la Facultad de Medi- 
cina de Montevideo, 1953, 38, n° 3-4, pp. 163-170. 


Observation d’une femme enceinte traitée par les se!s arsenicaux ayant présenté une 
encéphalomyélite dont l’évolution favorable parait en relation avee la mise en ceuvre de 
la cortisone. A souligner Vintérét d’une telle tentative thérapeutique dans les acci- 
dents postarsenicaux. 

Bibliographie de vingt-quatre noms. H. M. 
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DURAND (V. J.). L’électronarcose et l'électrochoc prolongé en thérapeutique 
psychiatrique. Annales médico-psychologiques, 1953, 111, tome I, n° 1, pp. 19-71. 


D’aprés une revue de la littérature et les résultats obtenus dans des cas personnels, 
D. donne de ces deux nouvelles variantes de l'électrochoe classique des conclusions 
trés favorables. L’électrochoe prolongé, simple, facile dans son réglage, sa douceur, 
son innocuité doivent en permettre une large utilisation comme traitement des affec- 
tions mentales. L’électronarcose proprement dite, méthode de valeur, se justifie éga- 
lement dans la thérapeutique psychiatrique. 

Bibliographie de plus de sept pages. H. M. 


FAULCONER (Albert), LAMBERT (Edward H.) et ROME (Howard P.), 
Un nouvel antagoniste du curare dans l’électrochocthérapie (A new curare 
antagonist in electroshocktherapy). Neurology, 1952, 2, n° 3, pp. 225-232, 6 fig 


Les recherches électromyographiques des auteurs montrent une série de données 
intéressantes, du point de vue clinique : les modifications électromyographiques maxima 
aprés injection intraveineuse d'une solution de curare sont atteintes environ cing minu- 
tes aprés la fin de l'injection. L’administration intraveineuse de 0,5 mg de prostigmine, 
cing minutes aprés administration d'une solution de curare a doses cliniquement actives, 
tend a rendre plus rapide l'amélioration. L’administration de Tensilon 4 la dose de 2,5 mg 
pour 3 mg de curare, injecté cing minues auparavant, détermine un retour réel du po- 
tentiel d’action musculaire, en moins de 90 secondes. Cette récupération fonctionnelle 
obtenue par le Tensilon s’accompagne de signes cliniques de décurarisation. 

Les auteurs exposent la technique mise en cuvre pour lemploi du Pentothal de so- 
dium, de la d-tubocurarine et du Tensilon dans l’électrochocthérapie. Le Tensilon 
fut également employé avec succés, par voie intraveineuse a dose de 10 4 20 mg, pour 
neutraliser une dépression grave entrainée par le curare aprés anesthésie chirurgicale. 
Employé dans un trés grand nombre de cas, il n’a jamais entrainé de réactions graves. 


Quatre références. H. M. 


FEUILLET (C.), THIEBAUX (R.) et GERARDIN (J. R.). Applications extra- 
psychiatriques de l’électrochoc. Fevue Médicale de Nancy, 1953, 74¢ année, 
LXXVIII, le-15 mai, pp. 386-304, 


Utilisé dans les services libres, lélectrochoe voit ses indications s’étendre considéra- 
blement, d'une maniére presque déroutante parfois. Sans parler des indications excep- 
tionnelles comme le diabéte insipide, le syndrome adiposo-génital, l'ulcére gastrique 
par exemple une fois épuisée la gamme des moyvens médicaux usuels, il trouve de nom- 
breuses applications en neurologie grace a ses propriétés dolorifuges, soit que l'on ait 


. recours a des séances espacées, soit que l'on applique la sismothérapie dite « d’anéan- 


tissement » de Catalo-Nobili. L’endocrinologie bénéficie fréquemment de la sismo- 
thérapie ; l’anorexie mentale, les toxicomanies sont attaquées souvent avec un tel 
succés qu’on a parlé de cure-éclair. La chirurgie elle-méme a pu utiliser T'anesthésie 
profonde de courte durée qui suceéde a l’électrochoc. 

Ce vaste champ d’application s’explique, d'une part, par le rédle pathogéne de facteurs 
émotionnels dans les affections somatiques les plus caractérisées, d’autre part, par les 
répercussions neurovégétalives de ces facteurs émotionnels capables de créer des trou- 
bles somatiques authentiques. 

Les théories psychosomatique et diencéphalique de l’électrochoc qui, au lieu de se 
contredire, s’appuient mutuellement, permettent de reconnaitre une certaine unité 
physiopathologique aux applications si diverses de la sismothérapie. P.M.N. 


FEUILLET (C.), THIEBAUX (R.) et GERARDIN (J. R.). Cons$quences hos- 
pitaliéres de la thérapeutique psychiatrique actuelle. Ievue médicale de Nancy, 
1953, 74¢ année, LXXVIII, mars, p, 229-233. 


En comparant deux périodes égales, l'une de 1933 a 1938, l'autre de 1945 a 1950, de 
fonctionnement d’un service fermé de pensionnaires femmes, on constate a quel point 
les thérapeutiques actuelles ont modifié le pronostic hospitalier des affections mentales. 
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Parmi les chiffres donnés, on reléve que les sorties sont passées de 61 a 96,8 p. 100, 
que la mortalité est tombée de 4 a 1 ; que les chances de guérison au bout de 3 ans d’hos- 
pitalisation sont passées de 1,5 a 4 p. 100 et qu’actuellement on voit des guérisons aprés 
des délais bien supérieurs, par exemple aprés une moyenne de 7 ans d’hospitalisation, 
ces guérisons éiant 5 fois plus fréquentes qu’a la période 1933-1938. Pour les séjours 
relativement courts économie est, en moyenne, de 40 jours d’hospitalisation par mois. 


GUNTER (Martin J.). L’action de l’histamine dans les psychoses (Wirkung 
des Histamins bei Psychosen). Schweizer Archiv. jiir Neurologie und Psychiatrie, 
1952, 70, n° 1, pp. 48-53. 


Daprés les essais réalisés par auteur, histamine emplovée soit seule, soit comme 
préparation a Pélectrochoe constitue, dans les psychoses, une médication de valeur. 
Bibliographie. H. M. 


RISER (M.), GLEIZES et RISER (A.). Syphilis nerveuse maligne aprés trai- 
tement intensif par la pénicilline seule. /su//elins el Mémoires de la Sociélé Médi- 
dale des Hépitaux de Paris, 1953, 69, n° 21-22-23, pp. 767-769. 


Chez un Franeais contaminé en 1943, traité uniquement par la pénicilline (500.000 uni- 
tés par jour pendant dix jours, puis dans les trois années suivantes deux cures annuelles 
totalisant 35.000.000 d’unités) s’est installee en 1951 une méningite syphilitique latente. 
Deux ans plus tard : évolution rapidement mortelle d'une P, G,. activee par la pénicil- 
line et ayant résisté au traitement stovarsol-bismuth, 

La femme du malade, trés probablement contaminée par lui en 1943, présente égale- 
ment une névraxite syphilitique, mais plus modérée et sensible a la chimiothérapie 
classique. 

A souligner Vintérét de tels cas quant 4 l'avenir des syphilitiques exclusivement 
traites par les antibiotiques, H. M. 


ROYER (P.) et BROUSSOLLE (P.). Thérapeutiques psychiatriques par inha- 
lations d’Azote et de CO,. Bilan de trois ans d’application. Revue Médicale de 
Nancy, 1953, LNNVIII, lt-15 janvier, p. 34-38, 


Les méthodes d’inhalation ont été appliquees selon deux modalités : 1° l'anoxie par 
inhalations d’azote pur chez 22 malades a procuré 2 guerisons suivies de sorties, 2 amé- 
liorations notables et 4 améliorations légéres ; 2° lhypercapnie obtenue a l'aide d'un 
mélange d’oxygéne et de gaz carbonique, réalisée chez 18 malades, a donné 2 guérisons, 
4 ameliorations notables, 3 améliorations légéres. 

Ces méthodes s’avérent inoffensives sans aucun incident immeédiat ni tardif, a la 
condition qu’elles soient bien réglées et ne se prolongent que quelques minutes. Les per- 
turbations humorales sont faibles. I] n'y a pas de dette importante d'oxygéne comme 
dans de: électrochocs ou aprés les exercices musculaires prolongés et violents, Certaines 
modifications humorales ont été notées : augmentation de la prothrombine, oscillations 
rapides de la glycémie, hyperchlorémie, hypoazotémie. 

Ces méthodes par inhalation s’adressant plus aux psychoneévroses qu’aux psychoses 
sont au total restreintes dans leur emploi, mais ont le mérite d’étre facilement appli- 
cables et peu onéreuses. P.M. N. 


ROYER (P.), BROUSSOLLE (P.) et SMITH (P.). Réinsertion sociale et mo- 
dification du niveau mental de malades chroniques par les thérapeutiques 
psychiatriques associées. Renue Médicale de Nancy, 1953, LN XVIII, le-15 jan- 
vier, pp. 22-29. 


Trois observations particuliérement brillantes montrent a quel point les thérapeu- 
tiques modernes, notamment la cure de Sakel et la lobotomie, peuvent réaliser une 
résurrection psychique et permettre la réinsertion sociale de schizophrénes ou de dé- 
ments précoces hospitalisés depuis 10 4 20 ans et offrant le tableau dégradant d'une 
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vie végétative. Elles démontrent la transformation rapide du comportement, de I'atti- 
tude, du facies, la stabilisation de 'humeur, la disparition des hallucinations et l'ame- 
nuisement de l’autisme. Etant donné l’absence totale de rémissions antérieures chez ces 
trois malades, on peut écarter 'hypothése d’une variation circulaire coincidant avec 
la mise en ceuvre du traitement. Deux des malades ont pu rentrer dans leur famille, 
le dernier s'est réinséré dans le cadre de vie sociale du Centre. 

Ces résultats favorables n’ont été obtenus que par un véritable luxe des traitements 
combinés : électrochoc, acétylcholine, sulfate d’ammonium, lobotomie préfrontale 
précédée ou suivie d'une cure de Sakel, pneurmothérapie ventriculaire. 

P. M. N. 


MEDECINE LEGALE 


HEUYER (G.). Narcoanalyse et narcodiagnostic. Leur utilité en médecine 
légale. Annales Médico-Psychologiques, 1949, 107 a, 1, n® 4, pp. 355-361. 


Plaidoyer en faveur d’une narcoanalyse, judicieusement employée et dans des condi- 
tions bien déterminées. L’auteur conclut en précisant que «le médecin, en toutes cir- 
constances, y compris l’expertise médico-légale, ne peut pas étre privé des moyens scien- 
tifiques qui lui permettent de faire un diagnostic. be méme un malade, méme s’il est 
inculpé, ne peut pas étre privé du bénéfice d'un diagnostic que permet d’établir une 
méthode bénigne, et qui rentre dans les données actue!les de la science r. 

H. M. 


LEROY (A.). La criminalité belge contemporaine. Les découvertes modernes 
et les idées de Lombroso. Acia Neurologica et Psychiatrica Belgica, 1949, 49, n° 8, 
pp. 533-571, 5 fig. 


Opposant les idées de Lombroso,& peu prés abandonnées actuellement, aux faits 
observés au cours d'une longue carriére de médecin criminologue, et aux données sta- 
tistiques, l'auteur estime que les criminels se recrutent en trés grande majorité parmi 
les « peu doués ». 78 p. 100 d’entre eux sont des illettrés. Une analyse psychologique de 
milliers de tels sujets montre que les « peu doués » appartiennent pour la plupart a la 
catégorie des débiles mentaux, ou des déséquilibrés mentaux. Plus les tares men- 
tales et surtout le déséquilibre sont accusés, plus précoce sera la criminalité, plus 
grave sera le crime, plus nombreuses les récidives. 

La Défense sociale apparait avant tout comme une question d’hygiéne mentale, d’ins- 
truction, d’éducation et de rééducation sous toutes ses formes. 

H. M. 


POLSTORFF (F_) et KATSCHER (H. J.). Impulsions motrices criminelles 
(Ueber kriminelle Zwangshandlungen). Fortschritle der Neurologie, Psychiatrie und 
ihrer Grenzgebiete, 1952, 20, n° 7, pp. 340-350. 


A propos d'une observation personnelle longuement rapportée, les auteurs repren- 
nent l’examen de la signification de telles impulsions et passent en revue les cas com- 
parables déja mentionnés. 

Quelques références bibliographiques. H. M. 


PHYSIOLOGIE 


BAGSHAW (Muriel H.) et PRIBRAM (Karl H.). Organisation corticale de la 
gustation chez Macaca Mulatta (Cortical organization in gustation (Macaca Mu- 
latta). J. of Neurophysiol., 1953, XVI, n° 5, pp. 499-508. 


Ce travail est basé sur la méthode du conditionnement, ce dernier étant obtenu par 
du chlorhydrate de quinine déposé sur la langue. Les auteurs trouvérent que le goat 
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paraissait altéré aprés résection bilatérale de l’opercule rolandique et du cortex insu- 
laire. I] paraissait avoir disparu aprés adjonction, 4 ces résections, de celle du cortex 
temporal supérieur. Ils suggérent que les fonctions gustatives primaires se trouvent 
dans le cortex operculaire et insulaire ; le cortex temporal serait dévolu a des fonc- 
tions plus discriminatives. 

Bernard Perruiser. 


BENOIT (J.). Réflexe opto-pituito-sexuel et relations hypothalamo-hypo- 
physaires. Bulletin de Académie Nationale de Médecine, 1954, 138, n° 1-2, pp. 32- 
36. 


B... rend compte d’investigations extrémement délicates par lui réalisées sur le ca- 
nard, recherches relatives 4 l’action stimulante exercée par certaines radiations lumi- 
neuses sur l’activité de la préhypophyse et des glandes génitales. 

L’auteur expose : 1° l’action des radiations lumineuses visibles sur le développement 
testiculaire, le réle de l’ceil, de 'hypophyse, de hypothalamus ; 2° le mécanisme 
neurohumoral de l’activation hypophysaire. 

De telles recherches, réalisables chez les oiseaux en raison de certaines dispositions 
anatomiques, constituent une contribution importante a la connaissance, chez l'homme, 
de la commande neurohumorale de l’activité de la préhypophyse et des fonctions qui 
en dépendent. 

Vingt et une références. H. M. 


DELMAS-MARSALET (Paul). Notions physiologiques nouvelles sur le mus- 
cle strié humain. Semaine des Hépitauxr, 1954, 30, n° 21, pp. 1295-1309, 25 fig. 


Compte rendu de recherches intéressant trois champs distincts de la physiopatho- 
logie musculaire : 1° champ méthodologique ; 2° physiologique ; 3° clinique. 

Reprenant la vieille méthode myographique, l’auteur expose les principes et la réa- 
lisation de la myographie analytique ainsi que les résultats par lui obtenus au point 
de vue de iactivité tonique du muscle strié, D... découvre la loi des sommets qui dé- 
montre l’existence d’un seul appareil contractile ; il en expose les applications immé- 
diates et précise l’extension actuelle du champ de la myographie analytique. A cette 
derniére se trouve adjointe la pharmacodynamie-retard-locale du muscle strié. Ces 
méthodes de recherche aboutissent a une nouvelle conception du tonus du muscle 
strié que l’auteur définit ainsi : 

le L’activité tonique du muscle strié peut étre déclenchée : a) par l'état d’excitation 
de la cellule motrice qui découle de lirritation des récepteurs sensitifs musculaires 
sous l’effet de la tension ; a la tension graduée correspond une activité tonique graduée ; 
b) par l'action massive et éterdue de l’acétylcholine sur le muscle ou de toute subs- 
tance polarisant négativement la membrane ; c) par l’action diffuse du pdéle négatif 
d’un courant galvanique trapézoidal. 

2° Une fois établie, cette activité tonique peut persister grace & un mécanisme 
invigorateur économique constitué par des excitations liminaires bréves a la fréquence 
de six,par seconde. 

3° Les variations de l'activité tonique et sa subordination a des actions centrales se 
font par un mécanisme d’électrotonus variable. 

4° Il existe un type d’activité tonique répondant a ce que nous nommons « la toni- 
cité substituée ». En allongeant la durée des phénoménes cloniques, la tonicité subs- 
tituée diminue la fréquence nécessaire a transformer en effet continu une activité inter- 
mittente. 

Bibliographie relative aux seuls travaux de l’auteur. H. M. 


SPRAGUE (James M.) et CHAMBERS (William W.). Régulation du tonus 
de posture chez le chat intact et chez le chat décérébré. I. Cervelet, substance 
réticulée, noyaux vestibulaires (Regulation of posture in intact and decerebrate 
cat. I, Cerebellum, reticular formation, vestibular nuclei). J. of Neurophysiol., 1953, 
XVI, n° 5, pp. 451-463. 


Bien que !e sujet ne soit pas nouveau ce travail nous a paru apporter certaines pré- 
cisions dignes d’étre mentionnées : 1° une ablation unilatérale de la partie interne du 
lobe antérieur du cervelet, chez le chat intact ou décérébré, produit une extension 
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ipsilatérale et une flexion contralatérale des membres. Si, chez le méme animal, on deé- 
truit le noyau fastigial (partie du noyau du toit) la posture est inverse. Ce dernier 
noyau a donc, en plus de son role de relai, une fonction propre sous-corticale ; 2° une 
destruction unilaterale du noyau de Deiters, chez l'animal décerébré, donne un résul- 
tat analogue a celle du noyau fastigial. Enfin, les auteurs confirment que la destruction 
bilatérale du noyau de Deiters diminue, sans l’abolir, la rigidité de décébration. Par 
contre, elle disparait complétement si on associe a la destruction des noyaux vestibu- 
laires celle des deux noyaux fastigial, la substance réticulée étant laissée intacte ; 3° Des 
transsections du trone cérébral ont montré que la rigidité de décérébration était entre- 
tenue par la substance réticulée activée par les noyaux de Deiters et fastigial. 
Bernard PERTUISET. 


STERN (W.) Eugene). Etude des pressions dans la carotide interne de pa- 
tients soumis a4 une artériographie cérébrale Studies of pressures in the caro- 
tid artery of patients undergoing cerebral angiography). J. of Neurosurg., 1953, X, 
n° 6, pp. 577-582. 


I] est habituel de considérer injection bilatérale des hémisphéres par une seule ca- 
rotide comme un test de fonctionnement satisfaisant de la communicante antérieure. 
En comprimant une ou les deux carotides au cou et en enregistrant la pression en aval 
de la compression tandis qu'une angiographie cérébrale est faite, auteur semble avoir 
montré, chez des sujets indemnes de toute anomalie vasculaire, qu'il n’existe aucune 
relation entre le pourcentage de la chute tensionnelle et injection uni ou bilatérale 
du cerele de Willis. Si elle se confirme, cette constatation est d’une grande importance. 

Bernard PerTurser. 


SEMIOLOGIE 


ANDRE-THOMAS, CHESNI (Yves) ei AUTGAERDEN (M!!*). A propos de 
quelques points de sémiologie nerveuse du nouveau-né et du jeune nourris- 
son. Exploration de quelques afférences. Réactions aux excitations digitales 
et palmaires. Rythme. Inhibitions de réflexes. Aptitude statique et locomo- 
trice des membres supérieurs. Affect et affectivité. La Presse Médicale, 1951, 
62, n° 3, pp. 41-44, 6 fig. 


Les auteurs résument leur travail ainsi qu'il suit : 

« Quelques réactions aux excitations digitales et palmaires sont deécrites et brieve- 
ment comparées aux effets d’excitations analogues portées au niveau des orteils et de 
Ja vodte plantaire ; lintérét de cette réactivite dans lexploration clinique des voies 
afférentielles est montrée sur un cas de myéloméningocéle. Une place a part est re- 
servéee aux structures du névraxe sous-tendant des manifestations rythmiques, L’in- 
hibition du réflexe de Moro par le réflexe tonique des fléechisseurs est signalée ainsi que 
celle d'une partie du réflexe des points cardinaux (rotation de la téte) par stimulation 
auriculo-nasale, 

« L’affect est subdivisé en affect du nouveau-ne et du jeune-nourrisson, ou pré-affer- 
tivité et affectivité proprement dite, selon le degré de développement anatomique et 
fonctionnel du névraxe ; son importance dans linterprétation de differents pheno- 
meénes et pour la mise en évidence de certaines capacités est soulignee ; un exemple est 
donné a propos de l’'aptitude locomotrice des membres supérieurs, a la révélation de 
laquelle la mére contribue fortement. On montre par la méme occeasion que la capacité 
locomotrice des membres supérieurs existe avant leur aptitude statique définie d'une 
certaine facon. » H. M. 


BENDER (Morris B.) ei NATHANSON (Morton). Les voies de l’allesthésie 
et leur relation avec les troubles du schéma corporel et autres phénomeénes 
sensitifs (Patterns in allesthesia and their relation to disorder of body scheme and 
other sensory phenomena). Archives of Neurology and Psychiatry, 1950, 64, n° 4, 
pp. 501-515. 


Les auteurs rapportent un cas de « syndrome mental organique » avec bizarrerie du 
comportement et confusion grave. Au travers de ce tableau il était néanmoins possible 
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de mettre en évidence des troubles nets de la sensation. B. et N. utilisant un groupe de 
tests ont ainsi décelé des anomalies unilatérales telles que : extinction, allesthésie et 
autres types de transposition des sensations. Les erreurs ou les manques de réponse se 
produisaient toujours du cété gauche, et, plus spécialement, au niveau des extrémités 
supérieures. 

Il est ainsi apparu que la voie de l'allesthésie cutanée est semblable a celle de tout 
autre trouble sensitif observé chez des malades atteints d'affection cérébrale. Les au- 
teurs soulignent le fait de la coexistence de troubles mentaux et de troubles de l’orien- 
tation corporelle ainsi que de l’espace sensoriel adjacent avec l’existence de l'allesthésie. 
Ce fait est corroboré par les constatations faites au cours d'une amélioration sponta- 
née du malade et alors que ce dernier se trouvait sous l’influence d’une injection intra- 
veineuse d’amytal. Aucune localisation cérébrale ne fut possible chez ce sujet et ne 
permit d’appuyer certaines hypothéses tendant a faire du thalamus et du lobe pariétal 
le siége de telles manifestations. La pneumoencéphagraphie décelait simplement une 
atrophie cérébrale diffuse. 

Sept références. H. M. 


CORBINO (Domenico). L’agitation paresthésique nocturne des extrémités, 
L’agitazione parestesica notturna delle estremita). Rivista di Neurologia, 1950, XX 
n° 5, pp. 440-447. 


Cc... rappelle la symptomatologie de ce syndrome, en rapporte trois cas et souligne 
limportance des médications vaso-dilatatrices qui, trés rapidement, aménent une dis- 
parition des troubles, disparition parfois définitive. A noter les analogies avec la chi- 
robrachialgie paresthésique nocturne et les acroparesthésies. Dix références. 

H. M. 


FROMENT (Roger) et VIGNON (Georges). Quelques remarques sur l’acro- 
paresthésie douloureuse nocturne des membres supérieurs. Maladie de 
Putnam. Semaine des Hépilaur de Paris, 1953, 30, 22 décembre, pp. 4134-4138. 


Les auteurs rappellent que le syndrome acroparesthésique avait été décrit dans 
tous ses détails par les auteurs de la fin du xrx® siécle : en premier lieu par |’ Anglais 
Putnam, dont, en bonne logique, l’affection devrait porter le nom. La pathogénie du 
syndrome reste fort discutée, la tendance actuelle étant d’en chercher l’explication 
habituelle dans des altérations vertébrales. En réalité, a cété de ces acroparesthésies 
symptomatiques indéniables, il faut faire une place considérable aux acroparesthésies 
essentielles qui sont l’expression de troubles fonctionnels dont l’éclosion se fait sur un 
terrain nerveux et de congestion veineuse. 

Vingt-trois références. Hi. M. 


HERMAN (E.). Atrophie musculaire progressive avec symptémes du syn- 
drome de Cushing ou du syndrome de Stewart-Morel-Morgagni | Poste pujacy 
zanik miesni z objawami zespolu Cushinga lub zespolu Stewarta-Morella-Morga- 
gniego). Neurologia, Neurochirurgia i Psychiatria Polska, 1953, 3, n® 2, pp. 147-156, 
10 fig. 

Texte polonais comportant le bref résumé anglais que voici : l’auteur décrit un nou- 
veau syndrome clinique consistant, d'une part, en atrophie musculaire progressive, 
d’autre part, en troubles du systéme hypothalamo-pituitaire évoquant l'idée d'un 
syndrome abortif de Cushing ou d’une speudo-craniopathie métabolique (syndrome 
de Stewart-Morel-Morgagni). 

Sept références. H. M. 


NISSLER (K.) et PARNITZKE (K. H.). Absence de sensibilité 4 la douleur 
chez un enfant (Fehlen der Schmerzempfindung bei einem Kinde). Deutsche 
medizinische Wochenschrift, 1951, 76, n° 26, pp. 861-863. 

Observation neuropsychique trés compléte d'un garcon de neuf ans, totalement 
insensible 4 la douleur depuis sa naissance. A signaler l’existence d’altérations sque- 
lettiques évoquant la nécrose aseptique des os, altérations qui sont a considérer comme 
des troubles trophiques et qui pourraient étre sous la dépendance des accés algiques. 

Sept références. H. M. 
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THIEFFRY (St.) et JOB (J. C.). Troubles de la déglutition pharyngée en pa- 
thologie infantile (étude clinique, diagnostic, traitement). Semaine Méd. Hép., 
1954, 30, 3, 131-142. 


Aprés un court rappel historique et une schématisation des différents temps de la dé- 
glutition, les auteurs mettent en valeur la distinction entre les mécanismes nerveux 
d’exécution (troubles paralytiques élémentaires) et de commande (troubles de la coor- 
dination au sens large). Ils passent alors en revue les éléments sémiologiques corres- 
pondants, opposant la signification majeure des troubles fonctionnels alors que la sé- 
miologie physique ne renseigne que sur l'état d’une faible partie des muscles concou- 
rant a la déglutition. L’essentiel consistera en l’épreuve de la gorgée d’eau pure, puis si 
elle est normale, en l’épreuve des gorgées rapidement répétées, avec la mise en évidence 
d’une paralysie du voile, d'un mouvement de rideau du pharynx ou d’une perte de 
l’ascension du larynx pendant la déglutition (s. de Ledoux). La radiologie n’apporte 
que de modestes renseignements. 

Toute la gravité de ce type de paralysie réside dans l’hypothéque des fausses routes 
alimentaires et des complications respiratoires. 

Les principales étiologies sont mises en évidence a loccasion d’observations per- 
sonnelles des auteurs : 

poliomyélite antérieure aigué ; 

syndrome de Guillain-Barré ; 

tumeurs du trone cérébral ; 

dermatomyosites. 

La curabilité possible de l'affection en cause justifie la mise en ceuvre rapide et expé- 
rimentée d’un traitement en équipe associant : 

— mise en position de drainage bronchique ; 
— aspiration des mucosités pharyngés et, au besoin, par trachéotomie ; 
— supression absolue de toute boisson ou alimentation orale, avec administration 
compensatrice parentérale équilibrée ; 
— antibiotiques systématiques pour protéger l’appareil pulmonaire. 
Bonne bibliographie de 53 références. 
P. MOLLARET. 


URAS (Antonio). Contribution a l'étude des réflexes de la paroi abdominale 
(Contributo allo studio dei riflessi della parete addominale). Acta Neurologica, 1953, 
8, n° 5, pp. 753-766, 7 tableaux. 


L’auteur, qui a étudié les réflexes de la paroi abdominale sur des individus normaux 
ou atteints d’affections diverses (des viscéres, de la colonne vertébrale, etc.), souligne 
l'importance d’un examen comparatif des réflexes appartenant a la sémiologie classique 
et des réflexes profonds moins connus. Les résultats obtenus apparaissent, pour l’au- 
teur, riches de répercussions sur l’interprétation sémiologique de la réflectivité abdo- 
minale. 

Une demi page de bibliographie. H. M. 


Le Gérant : Georges MASSON. 


Dépot légal 1954. 1** trimestre. Ne 1940, Masson et C, édit., Paris. 
Poitiers. — S. F. 1. L. et Imp. Mare Texier réunies. 
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